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RIASSUNTO. Sono state condotte due prove sperimentali al fine di studiare il passaggio di Aflatossine dal 
mangime contaminato al latte di asina. Nella prima prova, 6 asine nella seconda fase di lattazione, sono 
state alimentate con 1 kg di mais naturalmente contaminato da 202 µg/kg di Aflatossina B1 (AFB1) e 11 
µg/kg di Aflatossina B2 (AFB2). Campioni di latte sono state analizzati per il contenuto in Aflatossina M1 
(AFM1), Aflatossina M2 (AFM2) e AFB1 per 15 giorni dall’inizio della somministrazione dell’alimento 
contaminato. Nel latte è stata rilevata la presenza di AFM1, AFM2 e in alcuni campioni anche la AFB1. Lo 
steady-state è stato raggiunto dopo 6 giorni. Dopo 28 ore dall’ultima somministrazione di alimento 
contaminato l’AFM1 e l’AFM2 non sono state più evidenziate nel latte. Il carry-over da AFB1 a AFM1 e da 
AFB2 a AFM2 è risultato pari allo 0,02 e 0,31% rispettivamente. Nella seconda prova, 6 asine nella prima 
fase di lattazione, sono state alimentate con 1 kg di mais naturalmente contaminato da 40 µg/kg di AFB1 e 
2 µg/kg di AFB2. Il latte delle asine è stato analizzato per 15 giorni dall’inizio della somministrazione di 
alimento contaminato. In questa prova non è stata rilevata la presenza di Aflatossine nel latte. Questo 
studio è servito a colmare una mancanza di conoscenze circa il passaggio di Aflatossine da alimenti al latte 
d’asina. Questi primi risultati potrebbero essere utili per stimolare il legislatore Europeo a stabilire dei limiti 
di presenza di queste micotossine negli alimenti destinati a questa specie oltre che al contenuto di 
aflatossine nel latte, che frequentemente è utilizzato in fasce sensibili di consumatori come neonati e 
anziani.  
PAROLE CHIAVE: Aflatossine, latte, asina, carry-over. 
 
ABSTRACT. Two experiments were carried out to study the amount of Aflatoxins in donkey milk in response 
to contaminated feed. In the first experiment, 6 donkeys in the end of lactation, received a diet with a 
naturally contaminated corn by 202 and 11 µg/kg of Aflatoxin B1 (AFB1) and Aflatoxin B2 (AFB2) 
respectively. Individual milk samples were analysed for Aflatoxin M1 (AFM1), Aflatoxin M2 (AFM2) and 
AFB1 for 15 days after the contaminated feed administration. Amounts of AFM1 and AFM2 were found in 
milk but also AFB1 was detected. The steady-state condition was reached after 6 days. No AFM1 and AFM2 
were detected in milk after 28 hours from de last contaminated feed administration. The carry-over from 
AFB1 to AFM1 and from AFB2 to AFM2 were found to be 0.02 and 0.31% respectively. In the second 
experiment, 6 donkeys in early lactation, received a diet with a naturally contaminated corn by 40 and 2 
µg/kg of AFB1 and AFB2 respectively. Individual milk samples were analysed for Aflatoxins content for 15 
days after the first contaminated feed administration. No Aflatoxins were detected in milk in this trial. This 
study served to overcome a lack of knowledge about the passage of Aflatoxins from feed to donkey milk. 
These first results could be helpful for the European legislator to establish the limits of the presence of 
these mycotoxins in feed for donkeys as well as the aflatoxin content in milk that is frequently aimed to 
infants and elderly. 
KEY WORDS: Aflatoxins, milk, donkey, carry-over. 
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Introduzione 
 
Il latte d’asina ha destato negli ultimi anni notevole interesse da parte 
del consumatore in quanto risulta ben tollerato dai lattanti che 
presentano allergie nei confronti delle proteine presenti nel latte 
vaccino, oltre che al suo utilizzo nella cura di alcune patologie 
nell’anziano. 
Tuttavia questo latte non è normato dal punto di vista igienico 
sanitario e soprattutto non sono stati ancora determinati dei limiti per 
potenziali agenti tossigeni come le Aflatossine. 
Le Aflatossine, metaboliti secondari di alcune specie fungine, sono 
causa di intossicazioni acute e croniche note come aflatossicosi per gli 
animali e per l’uomo che le ingeriscono con l’alimentazione. 
La presenza di queste sostanze tossiche, in alimenti e mangimi, 
rappresenta un serio problema igienico-sanitario ed economico. 
Le normative vigenti in materia di micotossine, ed in particolare di 
aflatossine, non prevedono limiti per il loro contenuto in mangimi per 
asine in lattazione e per il loro latte destinato ai lattanti, anziani e 
adulti in generale. 
E’ auspicabile quindi che il settore alimentare, affronti questa nuova 
sfida, ossia assicurare un latte d’asina esente da aflatossine, al fine di 
raggiungere elevati livelli di qualità e competitività anche per questo 
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prodotto in gran parte destinato alle fasce più sensibili della 
popolazione. 
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1 IL LATTE D’ASINA 
 
1.1 La storia 
L’asino, sin dai tempi della sua domesticazione (cinquemila anni a.C.), 
ha svolto il ruolo di mezzo di trasporto e macchina da lavoro facendo 
girare la macina del frantoio e del mulino. 
In tutti i Paesi dove si è affermata nel tempo la presenza dell’asino, 
Asia, Africa, Europa, si trovano testimonianze e documenti che 
descrivono le proprietà del latte d’asina decantato per le sue virtù 
terapeutiche, cosmetiche e alimentari. 
Le proprietà benefiche e curative del latte d’asina sono note dalla 
notte dei tempi. Alcune raffigurazioni in bassorilievo ritrovate in 
Egitto, risalenti al 2500 a.C., sono le più antiche testimonianze 
storiche che documentano la presenza di allevamenti asinini, 
probabilmente destinati anche alla produzione di latte ad uso 
cosmetico, per l’appagamento delle ambizioni femminili di bellezza, 
com’è noto, per Cleopatra prima e, più tardi, a Roma, per Poppea.  
11 
 
 
Fig. 1 Il bagno di Poppea nel latte d’asina. Scena tratta dal film “Il segno della 
croce” (1932) 
( http://www.cinekolossal.com/2/s/segnodellacroce/) 
 
In Russia e in Mongolia il consumo di latte d’asina compensava lo 
scarso consumo di frutta e verdura per la presenza di vitamina A, B e 
C. 
L’utilizzo di latte d’asina come sostituto di latte materno è ormai noto 
da tempi antichi, già in Francia, nella seconda metà dell’ottocento, si 
sperimentò l’allattamento dei neonati direttamente al capezzolo 
dell’asina. 
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Fig. 2 Mungitura delle asine 
http://www.institutoeuropeodelbienestar.com/lechedeburra/histoire_ang.htm 
 
Nel 1877 in Francia, ad opera del Dottor Parrot dell’ "Hôpital des 
Enfants Assistés," si diffuse la pratica di avvicinare i neonati orfani di 
madri direttamente al capezzolo dell’asina. I neonati venivano 
allattati 5 volte di giorno e 2 di notte, per cui un’asina era in grado di 
alimentare tranquillamente 3 bambini per 5 mesi. (Bulletin de 
l'Académie de médecine, 1882) (Paolicelli F., 2005).  
Il latte d’asina fu commercializzato fino agli inizi del XX secolo per 
nutrire i neonati orfani e per curare i bambini gracili, i malati e gli 
anziani. È per questa ragione che in Italia, in Francia, in Belgio, in 
Svizzera e in Germania sorsero diversi allevamenti. 
D’Arval (1912) riporta che “in accordo con le ricerche effettuate negli 
orfanotrofi francesi, i bambini alimentati con latte di asina sono 
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cresciuti meglio ed hanno mostrato una mortalità più bassa rispetto 
ai bambini alimentati con latte vaccino”. 
 
 
Fig.3 Mungitura delle asine. 
http://www.institutoeuropeodelbienestar.com/lechedeburra/histoire_ang.htm
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A partire dagli anni 50, l’avvento della meccanizzazione, rese obsoleti 
gli animali da lavoro e con il declino della popolazione asinina si perse 
anche la memoria dell’utilità del suo prezioso latte. Benché nell’ex 
Unione Sovietica e in Mongolia sia rimasta la tradizione, basata sulle 
sue proprietà terapeutiche, all’utilizzo di latte equino sotto forma di 
bevanda fermentata (koumiss). Solo in tempi recenti la comunità 
scientifica ha riscoperto dalla tradizione storica l’importanza del latte 
di asina, studiandone le potenzialità, al fine di utilizzarlo con giusto 
metodo (Paolicelli, 2005). 
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1.2 L’Asino 
 
Equus asinus, Ordine Perissodactyla, Famiglia Equidae. 
La prima domesticazione dell’asino sembra risalire in Numidia, 5000 
anni fa, prima della domesticazione del cavallo. L’asino appare già 
nelle Sacre Scritture Monoteiste dove viene descritto come una 
specie docile ed umile. 
Alcuni dipinti tombali ritrovati nelle piramidi d’Egitto ritraggono 
l’asino come animale sacro venerato dai Faraoni. 
 
 
Fig. 4 Scena di raccolta del grano nella ricostruzione di un dipinto tombale.  
http://www.duepassinelmistero.com/Significato%20esoterico%20dell'Asino.ht
m 
 
Nel corso della storia il suo principale utilizzo è stato quello di 
animale da lavoro occupando una posizione centrale nello sviluppo 
delle civiltà rurali (el-Razzaz, 2002; Tisserand and Pearson, 2003). 
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Questa specie ha umilmente accompagnato l’uomo nella lunga 
evoluzione economica e sociale: la principale utilizzazione dell’asino 
per il trasporto di beni e persone ha infatti sostenuto gli interscambi 
tra Continenti (Beja-Pereira et al., 2004; Rossel et al., 2008) e 
rappresenta ancora oggi un’importante risorsa nell’economia rurale 
domestica di numerosi Paesi in via di sviluppo (Pearson and Ouassat, 
2000). 
 
 
Fig. 5 Asino con maschera antigas durante la Prima Guerra Mondiale 
 http://mediacachec8.pinterest.com/upload/13088655136963228_rnPsjLRz.jpg 
 
Con l’avvento della meccanizzazione, però, il lavoro dell’asino è stato 
sostituito dalle macchine con conseguente progressiva diminuzione 
di questa specie fino ad arrivare all’estinzione di alcune razze 
(Gandini and Rognoni, 2007; Miraglia et al, 2003). 
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Gli asini sono erbivori monogastrici, si sono adattati ad ambienti 
difficili caratterizzati da scarsa disponibilità di acqua e pascoli poveri 
(NRC 2007), grazie ad un maggior utilizzo dell’energia 
metabolizzabile di diete ad elevato contenuto fibroso (>70% NDF), 
rispetto a quanto si osserva nei ruminanti (Van Soest, 1994). 
L’impiego degli asini come animali da latte ha radici antiche ma negli 
ultimi anni, grazie anche al crescente interesse scientifico, sta 
aumentando l’utilizzo di questo latte come trattamento alimentare 
di lattanti affetti da allergie al latte vaccino (Iacono et al., 1992; Monti 
et al., 2007; Vita et al., 2007; Jarvinen e Chatchatee, 2009; Restani et 
al, 2009; Tesse et al., 2009). 
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1.3 Principali razze asinine in Italia 
 
Asino Romagnolo 
Razza autoctona della Romagna si 
contraddistingue per la sua mole 
robusta e il suo carattere vivace. 
L’asino romagnolo può essere 
utilizzato da soma, tiro leggero, 
servizio e produzione di latte. 
L’altezza al garrese è di 135-145 cm 
nei maschi e 132-140 cm nelle 
femmine. 
Il mantello può essere sorcino o 
baio. Il mantello sorcino presenta 
una riga mulina con croce scapolare 
lunga e bene marcata e  
zebratura agli arti anteriori. 
Fig. 6 Stallone asino romagnolo 
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Asino dell’Amiata 
Originario della Toscana in 
particolare dell’area del 
Monte Amiata si 
contraddistingue per il suo 
temperamento mite e docile. 
Viene utilizzato da soma, tiro 
e cavalcatura. L’altezza al 
garrese 125-140 cm. Il 
mantello è grigio sorcino e 
presenta una riga dorsale 
crociata più scura. Il muso, le 
occhiaie, il ventre e la faccia 
mediale degli arti è color 
grigio chiaro. 
Fig. 7 Asino Amiatino 
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Asino di Martina Franca 
Razza di mole imponente 
originaria della Puglia dal 
temperamento vivace. 
Asino utilizzato principalmente 
da soma e produzione 
mulattiera. 
Altezza al garrese:135-155 cm 
Mantello baio scuro, addome e 
muso grigi. 
Fig. 8 Fattrice e Puledro razza Martina Franca 
http://www.dgtvonline.com/2011/08/martina-f-ta-il-festival-dei-sensi/ 
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Asino Ragusano 
Razza originaria della 
provincia di Ragusa dal 
temperamento nevrile ed 
energico. Ha principalmente 
attitudine da soma e 
produzione mulattiera. 
Altezza al garrese: 135-145 
cm. 
Mantello baio oscuro. 
Ventre “di biscia” o “di 
cervo”, esteso 
anteriormente e 
posteriormente alle facce  
interne degli arti. Focatura 
agli occhi. Muso grigio. 
Fig. 9 Asino Ragusano 
http://www.agraria.org/zootecnia/asinoragusano.htm  
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Asino di Pantelleria 
Antica razza originaria 
dell’isola di Pantelleria. 
Temperamento vivace e 
nevrile ha la caratteristica di 
avere andatura di ambio. 
Viene utilizzato 
principalmente come asino 
da soma.  
Altezza al garrese: 125-130 
cm. Mantello morello o baio 
oscuro. Muso quasi bianco. 
Addome e faccia interna delle 
cosce bianca. Scarsi crini nella 
coda e orecchie piuttosto 
piccole. 
 
Fig. 10 Asino di Pantelleria 
http://www.ilportaledelcavallo.it/articolo.asp?id_articolo=2456 
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Asino Sardo 
Originario della Sardegna. 
Il suo temperamento è vivace 
e viene utilizzato soprattutto 
come animale da soma. 
Altezza al garrese: 85-110 cm. 
Il mantello è grigio sorcino 
con riga mulina crociata e 
bordo scuro delle orecchie. 
 
 
 
 
Fig. 11 Asino Sardo 
http://www.agraria.org/zootecnia/asinosardo.htm 
 
Asino dell’Asinara 
Originario dell’isola 
dell’Asinara è un asino dal 
temperamento molto 
vivace. Altezza al garrese: 
80-100 cm. 
Mantello bianco con muso 
roseo e occhi celesti, 
dovuto probabilmente ad 
una forma di albinismo 
incompleto. 
Fig. 12 Asino dell’Asinara 
http://www.giorgiofalchi.it/asinara/natura/2_n.htm 
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1.4 La produzione di latte di asina 
 
La produzione quantitativa e qualitativa del latte d’asina è molto 
diversa rispetto alle specie lattifere tradizionali per differenze 
anatomiche e fisiologiche. 
La ghiandola mammaria degli equidi si contraddistingue per una 
limitata capacità che implica lo svuotamento della mammella più 
volte al giorno. 
I puledri vengono allevati con le madri dalle quali vengono separati 3 
ore prima di ogni mungitura sulla base di esperienze maturate nel 
settore equino (Drogoul et al., 1992; Salimei et al., 2004 a,b). 
Solitamente il latte del primo mese viene destinato esclusivamente 
al puledro, successivamente la produzione di latte si presenta molto 
variabile come risulta dai dati reperibili in letteratura (Fig. 13). 
L’ampia variabilità che emerge dai vari lavori scientifici è data dal 
diverso stadio di lattazione delle fattrici, dalle caratteristiche della 
dieta, dalla condizione corporea delle fattrici, dai vari fattori genetici 
e ambientali e dal metodo di mungitura utilizzato. 
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Fig. 13 Produzioni medie latte asina (Salimei e Fantuz, 2010) 
 
Nell’asina da latte si osserva un graduale declino dal quarto mese di 
lattazione e solitamente, per garantire il benessere animale, non si 
protrae la lattazione oltre i 270 giorni. 
Considerato che la durata media della gestazione è 372-374 giorni e 
che l’efficienza riproduttiva nell’asina non è costante nell’arco 
dell’anno (Carluccio et al., 1995), per assicurare la disponibilità di 
latte di asina appare essenziale una competente gestione 
riproduttiva delle fattrici. 
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1.5 Composizione chimica del latte d’asina 
 
E’ noto sin dal secolo scorso (D’Arval 1912) come il latte d’asina abbia 
una composizione chimica molto simile a quella del latte di donna, il 
confronto con i costituenti del latte con altre specie mammifere 
evidenzia come il contenuto in lattosio e proteine si avvicinino a 
quello del latte umano (Tabella 1). 
Gli studi sul latte d’asina si sono concentrati soprattutto sul suo 
tenore proteico caratterizzato da un rapporto tra caseine (0,62%) e 
sieroproteine (0,66%) inferiore rispetto a quello rilevato nel latte 
bovino il cui rapporto è circa 80:20 (Fantuz et al., 2001; Restani et al., 
2009). 
Studi di proteomica hanno inoltre evidenziato la similitudine tra il 
latte equino (asina, cavalla) ed umano (D’Auria et al., 2005; Miranda 
et al, 2004; Restani et al., 2009). 
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Tabella 1. Confronto caratteristiche chimiche latti di diversi mammiferi. 
Mammifero 
g/100g latte 
Residuo 
secco 
Lattosio Proteine Grasso Ceneri 
Donna1 11,7 6,50 1,50 3,50 0,20 
Asina2 9,4 6,58 1,63 0,45 0,32 
Cammella3 12,3 3,92 2,69 2,95 0,82 
Delfina4 24,7 1,40 8,50 10,5 n.d. 
Bovina1 12,5 4,70 3,50 3,50 0,80 
Capra1 13,6 4,50 4,00 4,30 0,80 
Pecora1 19,1 4,50 6,00 7,50 1,10 
1 Alais, 2000; 2 Salimei e Chiofalo, 2006; 3 Haddadin et al., 2008; 4 West et al., 2007 
 
Le maggiori sieroproteine nel latte d’asina sono rappresentate da β-
lattoglobuline e α-lattoalbumina e lisozima con una percentuale 
media sulle sieroproteine totali pari a 29,8%, 22,6% e 21,0 %, 
rispettivamente (Fantuz et al., 2001). 
La β-lattoglobulina e la caseina del tipo αs- sono considerati i maggior 
antigeni del latte vaccino sia per lattanti che adulti (Docena et al., 
1996; Carroccio et al, 1999; Wal, 2002) inoltre la β-lattoglobulina 
rappresenta il 50% delle sieroproteine nel latte bovino ma è del tutto 
assente nel latte umano (Alais, 2000; Chatterton et al., 2004). 
Sebbene rappresentato in percentuale minore, il contenuto di β-
lattoglobulina nel latte d’asina (3,75 mg/ml) è prossimo a quello del 
latte bovino (3,3 mg/ml) (Miranda et al., 2004; Vincenzetti et al., 
2008). 
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Inoltre la percentuale di lisozina presente nel latte asinino risulta 
elevata rispetto a quella riscontrata nel latte bovino e umano 
(Malacarne et al., 2002); la percentuale di α-lattoalbumina sulle 
sieroproteine totali superiore rispetto a quanto riportato per il latte 
di vacca (20%) e inferiore al latte umano (42,4%) (Martuzzi e Doreau, 
2006). 
Le sieroproteine minori nel latte d’asina sono rappresentate da 
sieroalbumina (6,1% SP), lattoferrina (4,2% SP) e immunoglobuline 
(11,5% SP) (Fantuz et al., 2001). 
Per quanto riguarda la frazione caseinica nel latte d’asina è stata 
osservata la presenza di β- e di αs1-caseina mentre non è presente la 
k e la αs2-caseina (Vincenzetti et al., 2008; Criscione et al., 2009). 
La frazione caseinica nel latte d’asina presenta analogie con quella 
del latte umano infatti anche in quest’ultimo non è presente la αs2-
caseina mentre nel latte bovino questa caseina rappresenta il 10 % 
delle caseine totali. 
Il contenuto percentuale di residuo secco (Tabella 1) risulta 
mediamente basso e variabile rispetto a quanto riportato per il latte 
di cavalla (Doreau e Martin-Rosset, 2002; Salimei e Chiofalo, 2006; 
Guo et al., 2007; Giosuè et al., 2008; Ivankovic et al., 2009; Alabiso et 
al., 2009 a; Alabiso et al., 2009 b). 
Il contenuto di ceneri risulta superiore rispetto a quanto osservato 
nel latte di donna (Tabella 1) e la composizione minerale risulta 
variabile. 
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I dati presenti in letteratura per il latte d’asina evidenziano livelli di 
contaminazione microbica piuttosto contenuti che possono essere 
spiegabili dalla presenza nel latte di un’elevata quantità di lisozima i 
cui livelli sono superiori rispetto a quanto riscontrato nel latte umano 
(Guo et al., 2007). 
Anche la lattoferrina, contribuisce alla naturale attività antibiotico 
simile del latte di asina (Emmet e Rogers, 1997). 
Nonostante le informazioni relative alle componenti lipidiche del 
latte di asina siano ancora incomplete, la recente letteratura 
scientifica ne evidenzia l’interessante contenuto di acidi grassi liberi, 
caratterizzato da un rapporto bilanciato tra PUFA n-6 e n-3, fattori 
proinfiammatori e antinfiammatori, rispettivamente (Kanwar et al., 
2007; Chiofalo et al., 2006a). Gli osservati indici aterogenico (in 
media pari a 0,80) e trombogenico (in media 0,32) confermano il latte 
di asina come alimento indicato nella prevenzione delle patologie 
dell’anziano (Chiofalo et al., 2006a; Tafaro et al., 2007). 
Oltre alle componenti funzionali azotate e lipidiche, nel latte di asina 
crudo e congelato è stata rilevata anche la presenza di ormoni e 
fattori di crescita ad attività umano-simile, quali leptina, grelina, IGF-
1 ed ormoni tiroidei (Salimei, 2011; Todini et al., 2010). La presenza 
di questi peptidi bioattivi nel latte potrebbe essere coinvolta nella 
regolazione non solo della crescita e nello sviluppo dell’apparato 
digerente ma anche del sistema immunitario o neuroendocrino del 
lattante (Peeters, 2005, Liu et al., 2005), qualora ne fossero stabilite 
le modalità di assorbimento. 
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1.6 Influenza dell’alimentazione dell’asino sulle 
caratteristiche chimiche ed igienico sanitarie 
del latte 
 
Come nelle altre specie lattifere, oltre ai fattori fisiologici, anche 
nell’asino la composizione del latte è influenzata da fattori genetici e 
ambientali come la gestione degli animali e della mungitura, l’igiene 
degli animali e la dieta. 
Studi in bibliografia sulla produzione del latte d’asina hanno 
evidenziato alcuni effetti significativi sulla gestione alimentare delle 
fattrici al fine di migliorare le caratteristiche quanti-qualitative del 
latte (Maglieri et al., 2006; D’Alessandro et al., 2006; D’Alessandro e 
Martemucci, 2007; Salimei et al., 2007; Fantuz et al., 2007; Simoni et 
al., 2004; Salimei et al., 2006; Giosuè et al., 2009; Alabiso et al., 
2009b). 
Chiofalo et al. (2005) hanno evidenziato come dei 30 composti 
chimici (acidi grassi, esteri, terpeni, alcoli, chetoni, aldeidi) 
identificati nel latte di asina ed associati ad aromi ben definiti, 
risultano essere derivati direttamente da foraggi e concentrati 
mentre aldeidi, alcoli e chetoni potrebbero derivare dalle complesse 
modificazioni degli ingesta nel tratto gastroenterico. 
Importante risulta quindi la conoscenza dell’utilizzazione metabolica 
della dieta da parte dell’asino, monogastrico considerato un 
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ruminante “capovolto”. Nell’asino l’assorbimento dei principi non 
fibrosi della dieta avviene prevalentemente nel piccolo intestino 
mentre le componenti fibrose sono degradate dall’intensa attività 
del microbiota al livello di cieco e colon (Salimei E., Fantuz F., 2010). 
Nell’allevamento dell’asina da latte è necessario porre in grande 
considerazione gli aspetti alimentari e nutrizionali di questa specie 
nell’innovativo indirizzo produttivo, ricordando che le tecnopatie, 
neologismo coniato da Ballarini negli anni ‘80 per l’allevamento 
intensivo dei bovini, possono influire sull’insorgenza di patologie 
digitali e gastroenteriche. 
Il grosso intestino dell’equino è particolarmente esposto a rischi di 
malfunzionamento in termini di posizionamento, fermentazione, 
assorbimento e motilità, spesso in relazione a disordini di origine 
nutrizionale (Frape, 1986; Ferro et al., 2001). 
L’asino, per il suo ruolo di animale da lavoro, è sempre stato 
alimentato con una dieta prevalentemente costituita da pascoli 
poveri inoltre, a motivo dell’origine della specie e della sua 
evoluzione e diffusione, oltre ai bassi fabbisogni idrici ed un efficiente 
riciclo dell’urea, gli asini sono in grado di modificare la capacità di 
selezione alimentare per soddisfare le proprie esigenze nutrizionali 
(NRC 2007). 
Muller et al. (1998) osservarono che a parità di contenuto di fibra 
strutturale (NDF) della dieta, il tenore proteico non influisce su 
condizioni corporea e consumo di sostanza secca di asini adulti. 
Questo riconduce al ruolo fondamentale della componente fibrosa 
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nella dieta di asine in lattazione, alla qualità della base foraggera 
durante tutto l’anno. La qualità della fibra assunta influisce infatti sui 
tempi di masticazione degli alimenti, che a loro volta agiscono sulla 
produzione di saliva e sulla motilità dello stomaco (Ferro et al., 2001; 
Hoffman et al., 2001). L’ecosistema del grosso intestino è 
condizionato dalla qualità della fibra ingerita che influenza la 
popolazione microbica presente. Inoltre, a differenza della mucosa 
del rumine, la mucosa del grosso intestino nell’equino presenta 
differenze significative nel tasso di trasporto degli acidi grassi volatili 
(acetico, propionico e butirrico) e la sintesi ex novo di acidi grassi 
(C18, C4, C14, C16) è il prodotto della fermentazione del grosso 
intestino (Van Soest, 1994). 
Nell’asina è stato evidenziato come la fibra solubile nella dieta 
influisca sul profilo acidico del grasso del latte nonché sul profilo 
plasmatico acidico ed energetico delle fattrici (Salimei et al., 2005; 
Maglieri et al., 2006; Chiofalo et al., 2006 b,c).  
Le conoscenze relative alla definizione dei fabbisogni nutrizionali 
dell’asino soprattutto per quanto concerne le fasi di gestazione 
avanzata e per la produzione di latte necessitano ulteriori studi in 
quanto non appare corretto applicare gli stessi principi applicati 
nell’alimentazione del cavallo a motivo di differenti percorsi evolutivi 
(NRC, 2007; Casini et al., 2006). 
Le asine a fine gravidanza dovrebbero assumere una razione basata 
su foraggio di buona qualità con contenuto in proteine totali della 
razione del 12-13%.  
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Anche se il latte di asina non è ricco di proteine come quello di una 
bovina, nella prima fase della lattazione i fabbisogni proteici ed 
energetici dell’asina tendono ad aumentare e quindi dovrebbero 
essere opportunamente soddisfatti con la razione giornaliera. Nel 
primo mese di lattazione l’aumento dei fabbisogni per la produzione 
di latte sono opportunamente coperti con una razione composta dal 
foraggi di buona qualità e da concentrati con un elevato apporto 
proteico ed energetico. 
Come nell’alimentazione di ruminanti da latte sembra auspicabile, al 
fine di aumentare le produzioni di latte delle asine, introdurre nella 
dieta cereali ad alto valore energetico. Le asine ad inizio lattazione 
mostrano un aumento della capacità d’ingestione rispetto ad asine e 
cavalle gravide (Gatta et al., 2009). 
Il crescente aumento della richiesta di latte d’asina determina maggior 
attenzione verso l’alimentazione di questa specie in modo da 
soddisfare i fabbisogni energetici di allattamento per migliorare la 
qualità e la quantità del latte prodotto. 
Oltre ad una formulazione della razione adeguata al miglioramento 
delle produzioni quali-quantitative del latte d’asina, è necessario 
adottare negli allevamenti anche una corretta gestione di foraggi e 
cereali mirata a prevenire lo sviluppo delle muffe. 
La qualità igienico sanitaria dei foraggi e dei concentrati 
somministrati alle lattifere rientra in un argomento di portata ben 
maggiore, quale la contaminazione naturale degli alimenti con 
micotossine; il target salutistico di questa innovativa filiera non può 
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dunque prescindere dalla conoscenza di una più ampia gamma di 
alimenti da destinare all’asina da latte, al fine di minimizzare 
l’assunzione di tali metaboliti fungini con alimenti inadeguati da un 
punto di vista igienico, che si riflette sul livello di contaminazione del 
latte, oltre che sullo stato di salute degli animali. 
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1.7 Il Latte d’Asina nell’alimentazione umana 
 
La comunità scientifica, negli ultimi decenni, ha riscoperto 
l’importanza del latte d’asina nell’alimentazione umana. Grazie al 
suo profilo chimico nutrizionale, molto simile a quello umano, risulta 
un ottimo alimento utilizzato in campo medico e alimentare. 
1) Impiego latte d’asina in campo medico 
Il latte di asina nelle forme allergiche alle proteine del latte vaccino 
in età neonatale : E’ un latte naturale, ipoallergenico, 
particolarmente indicato per i neonati affetti da APLV (allergia alle 
proteine del latte vaccino), inseguito alla scarsa presenza di caseine 
e altre proteine con elevato potere immunogeno, generalmente ben 
tollerate dai neonati, con scarsa o totale assenza di reazioni avverse. 
I biopepeptidi attivi: lisozima e lattoperossidasi, presenti in questo 
latte, in quote prossime a quelle del latte materno, e comunque 
superiori al latte vaccino, consentirebbero di svolgere un ruolo 
importante nell'inibizione della crescita dei microrganismi 
potenzialmente patogeni nell'intestino del neonato. Si è osservato 
che la domanda totale del latte d’asina per l’alimentazione destinata 
ai neonati ed ai bambini è pari al 63% in confronto al 37% della 
richiesta destinata a tutti gli altri usi.  
Regolazione della microflora intestinale: Un altro aspetto 
importante del latte d’asina nel campo medico è la sua capacità di 
regolarizzare la microflora intestinale, grazie all’azione svolta dal 
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lisozima e dal lattosio. Il lisozima svolge un’azione selettiva, agendo 
su batteri patogeni o potenzialmente tali, inducendone la morte. Il 
lattosio, invece funge da ottimo substrato per lo sviluppo della 
normale flora intestinale, riuscendo a garantire anche delle 
condizioni di pH ad essa favorevole. Nel complesso si può riconoscere 
al latte asinino la capacità di migliorare lo stato del soggetto 
soprattutto in condizioni debilitanti quali stress o malattie di varia 
natura. 
Prevenzione delle malattie cardiovascolari: Grazie alle presenza di 
acidi grassi della serie omega-3, un’assunzione regolare del latte 
d’asina svolge un’azione preventiva a riguardo dei distretti 
cardiocircolatori, impedendo la formazione di placche 
aterosclerotiche; si riducono quindi i rischi di cardiopatie dovute ad 
aumenti pressori del flusso ematico ed all’insorgenza di infarti 
(Paolicelli F. 2005). 
 
2) Utilizzo del latte d’asina in campo alimentare: 
Nell’alimentazione neonatale: Il latte di asina è una valida 
alternativa alimentare naturale per i neonati che non possono 
disporre del latte materno (orfani o carenza/assenza di latte). 
Bisogna però ricordare il valore energetico del latte di asina (valore 
medio espresso in kJ/kg, pari a 1708) risulta piuttosto inferiore ai 
valori medi richiesti, tuttavia eseguendo delle facili integrazioni si 
può correggere questo parametro. I vantaggi di alimentare con latte 
di asina un bambino si identificano in alcuni punti quali: la quantità 
di lattosio prossima a quella del latte umano; la quantità del residuo 
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secco è simile a quella del latte umano e quindi il carico renale di 
bambini alimentati con latte di asina è stato stimato essere simile a 
quello riscontrato in neonati alimentati con latte materno (Iacono et 
al., 1992); il latte di asina presenta elementi bioattivi capaci di 
proteggere direttamente l’organismo attaccando patogeni e 
indirettamente potenziando il sistema immunitario (Paolicelli F. 
2005). 
Svolge un ruolo nei processi di osteogenesi (Wolter 1996); i neonati 
alimentati con latte asinino tendono a sviluppare un sistema 
immunitario completo e normale (Chiarelli 2001). 
Il latte di asina nella dieta: si è visto che il latte di asina è una buona 
base per la preparazione di una bevanda fermentata probiotica 
esistono quindi tutti i presupposti per la realizzazione di un prodotto 
probiotico da confezionare su larga scala.  
Il latte d’asina può essere impiegato nel sostituire il comune latte 
vaccino nella realizzazione di gelati, creme ed altri prodotti dell’ 
industria dolciaria, richiesti da soggetti allergici o sottoposti a diete. 
Nell’alimentazione degli anziani: Il profilo ipolipidico, con esplicito 
riferimento ai grassi insaturi, abili riparatori delle complesse 
membrane proprie delle cellule nervose; le siero-proteine, 
facilmente assimilabili e potenziatici del sistema immunitario; le 
vitamine e il lattosio importante nel favorire l’assorbimento di calcio, 
rendono questo latte particolarmente indicato anche 
nell’alimentazione degli anziani. 
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2. LE MICOTOSSINE 
 
Il termine Micotossine (dal greco, “mykes” che significa fungo e 
“toxicon” veleno) comprende numerosi metaboliti secondari con 
attività tossica prodotti in opportune condizioni microclimatiche da 
funghi microscopici e filamentosi, meglio noti come “muffe”; solo un 
ridotto sottoinsieme di questi microrganismi produttori può attivare 
le vie metaboliche secondarie che conducono alla sintesi di 
micotossine. 
Le derrate alimentari, le granaglie ed i mangimi per gli animali 
rappresentano i substrati ideali per l’accrescimento dei funghi 
produttori delle micotossine (Smith, 1991). 
Le micotossine non sono correlate direttamente alla crescita del 
fungo, ma risultano essere piuttosto una sua risposta a determinati 
stimoli ambientali (Steyen, 1998). 
Sono prodotte, durante il processo di crescita della pianta, da funghi 
endofiti, mentre durante la conservazione degli alimenti sono 
prodotte da funghi saprofiti (Hussein e Brasel, 2001). 
Il metabolismo primario è uguale per tutte le specie fungine, invece, 
quello secondario dipende dalle specie e dal ceppo fungino. 
Queste caratteristiche hanno fatto sì che si generasse una grande 
varietà di molecole prodotte, anche se per famiglie di prodotti simili 
(Piva et al., 2005). 
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Le micotossine oltre ad essere molto diverse dal punto di vista 
chimico tra di loro mostrano una notevole gamma di effetti biologici 
dovuti alla loro capacità di interagire con diversi organi e/o sistemi 
bersaglio (Hsieh, 1987). 
Su questa base vengono classificate in immunotossine, 
dermatossine, epatossine e neurotossine oppure per i loro effetti di 
tipo cronico: mutagene, cancerogene o teratogene (Krogh, 1974). 
Le micotossine causano seri danni alla salute umana oltre a 
provocare notevoli danni economici negli allevamenti e negli 
impianti zootecnici dovuti ad un calo nelle fasi produttive e 
riproduttive (Grasso, 1983). 
Le micotossine sono già descritte nell’antico testamento (1200-1400 
a.C.) associate ad una delle grandi piaghe d’Egitto, ma è solo a partire 
dal 1850 che sono oggetto di studio quando si dimostrò 
l’associazione tra l’ingestione di segale contaminata di sclerozoi di 
Claviceps purpurea e la comparsa di casi di ergotismo. 
Uno degli esempi meglio documentati di micotossicosi umana risale 
agli anni ‘40, nel distretto di Oremberg in Russia, dove fu descritta 
l’insorgenza di una tossicosi alimentare correlata all’ingestione di 
cereali colonizzati da Fusarium sporotrichioides e da F. Poae. La 
moderna micotossicologia ha inizio nel 1960 quando furono 
identificate le aflatossine, prodotte da Aspergillus flavus e parasiticus 
e associate alla “malattia X” del tacchino. 
39 
 
I funghi produttori di tossine appartengono a: Aspergillus, Penicillum 
e Fusarium e le micotossine che creano maggiori preoccupazioni sia 
per la salute umana che animale sono: le Aflatossine (prodotte da 
Aspergillus), le Ocratossine e Patulina (prodotte da Penicillium), gli 
Zearalenoni, Fumonisine e Tricoteceni (prodotti da Fusarium). 
 
 
 
2.1 Le Aflatossine 
 
Le Aflatossine (AF) sono prodotte dal metabolismo secondario di 
alcuni ceppi fungini di Aspergillus flavus e parasiticus, che si 
sviluppano su numerosi substrati vegetali come cereali (con 
particolare riferimento al mais), semi oleaginosi (arachidi), frutta 
secca (noci brasiliane, pistacchi), cotone, spezie, sia durante la 
coltivazione che durante il raccolto e l’immagazzinamento. Le AF che 
vengono riscontrate negli alimenti di origine vegetale sono quattro: 
B1, B2, G1 e G2; le B sono prodotte sia da Aspergillus flavus che 
parasiticus, mentre le G sono prodotte solo da A. parasiticus. 
Nella maggior parte dei casi, la Aflatossina B1 (AFB1) è presente in 
quantità maggiori ed è quella sulla quale è stato maggiormente 
focalizzato l’interesse dei ricercatori per via della sua elevata tossicità 
e per l’attività cancerogena che esplica su animali e uomo. 
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Le aree geografiche più a rischio di Aflatossine sono quelle 
subtropicali e tropicali dove le coltivazioni sono praticate in 
condizioni climatiche caldo-umide che favoriscono l’insorgenza delle 
aflatossine nelle derrate alimentari; tuttavia, se per l’Italia, le 
Aflatossine hanno sempre rappresentato un problema connesso alle 
importazioni di derrate da paesi a clima caldo umido, i cambiamenti 
climatici in atto stanno ponendo sotto una nuova visione il problema 
estendendo i casi di contaminazione in molte aree geografiche 
italiane. 
La crescita fungina e la contaminazione da Aflatossine sono la 
conseguenza dell’interazione tra il fungo e l’ambiente. La 
combinazione di questi fattori determina l’infestazione e la 
colonizzazione del substrato e del tipo e della quantità di aflatossina 
prodotta. 
Lo stress idrico e termico e i danni causati alle cariossidi da parte di 
insetti come la Piralide sono i fattori che maggiormente induco il 
fungo presente nella pianta a produrre tossine. 
Allo stesso modo diverse fasi di crescita della coltura in campo, la 
scarsa fertilità del terreno, una densità elevata di piante e la 
concorrenza con le infestanti sono fattori che favoriscono la 
produzione di Aflatossine. 
L’elevata umida è un altro fattore che favorisce la presenza di queste 
micotossine; infatti si stima che un contenuto di umidità superiore al 
18%, per i cereali amidacei e al 9-10%, per i semi oleaginosi, rendono 
le derrate alimentari più predisposte all’attacco fungino. 
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I requisiti per la produzione di aflatossine da parte dei diversi tipi di 
funghi produttori sono alquanto aspecifici e corrispondono a 
temperature comprese tra 25°C e 32°C. 
La massiva presenza di Aflatossine nel mais e negli altri prodotti di 
origine vegetale è un problema che riguarda ogni parte del pianeta 
che sta causando notevoli perdite economiche per gli agricoltori e un 
pericolo per la salute di uomo e animali che vi sono esposti. 
 
 
 
 
Fig. 14 Aree e popolazioni a rischio di esposizione cronica a quantità incontrollate 
di AF. LAC, America Latina e Carabi. (Williams 2004). 
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2.1.1 Struttura delle Aflatossine 
 
Nel 1963, Asao et al., Van Dorp et al. e Van der Zijden 
caratterizzarano le Aflatossine dal punto di vista della loro natura 
chimica e fisica in B1, B2, G1 e G2. Oltre alle quattro AF principali, 
prodotte dal metabolismo dei miceti tossinogenici, sono state 
descritte altre 12 AF derivanti da reazioni di biotrasformazione nei 
mammiferi (es. AFM1, AFM2 AFP1, AFQ1 e AFB2a) (Cole et al.,1981). 
Chimicamente le Aflatossine sono un gruppo di molecole 
bisfuranocumariniche. La struttura molecolare di AF è caratterizzata 
da un nucleo cumarinico fuso a un bifurano e a un pentanone (AFB1, 
AFB2) o a un lattone a sei atomi (AFG1, AFG2) (Figura 15). Un’altra 
importante differenza tra AF consiste nella porzione terminale 
dell’anello furanico che può presentare, tra il carbonio 8 e 9, un 
legame saturo (AFB2, AFG2) o insaturo (AFB1, AFG1) (Cole et 
al.,1981). Il doppio legame presente all’estremità del gruppo furanico 
di AFB1 e AFG1 può essere ossidato dalle ossidasi microsomiali, con 
trasformazione in veri e propri legami covalenti. 
Il gruppo bifuranico, inoltre, assicura una grande rigidità ad una 
estremità della molecola, che presenta, pertanto, una struttura 
praticamente piana, che consente interazioni specifiche con 
costituenti cellulari, in particolare il DNA. I principali gruppi di 
aflatossine (B e G) vengono anche distinti a seconda della 
fluorescenza blu o verde emessa in seguito ad eccitazione con luce 
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UV, ed in AF di gruppo 1 o 2 in base alla mobilità in cromatografia 
liquida a strato sottile (TLC) (Sargeant et al., 1961). 
 
 
 
 
Fig. 15 Struttura Aflatossine. 
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2.1.2 Le Aflatossine M 
 
Nel 1963 Allcroft e Carnaghan alimentando anatroccoli con latte di 
vacche alimentate con mangimi contaminato da AFB1 osservarono 
che questo latte conteneva un fattore in grado di produrre gli stessi 
effetti tossici della AFB1. Questa prima osservazione portò 
all’identificazione di un composto fluorescente alla luce UV con un 
profilo cromatografico simile a quello della AFB1 (De Iongh et al., 
1964); questo composto fu denominato Aflatossina M (milk toxin). 
Studi successivi dimostrarono che era possibile isolare questa 
Aflatossina anche da urine di pecore esposte a AFB1 (Lutz et al., 
1980). 
Holzapfel et al. (1966) grazie ad un’analisi cristallografica di AFM 
isolata da urina identificarono due molecole di Aflatossine, AFM1 e 
AFM2 , risultato di un’idrossilazione in posizione 9a ad opera di 
enzimi epatici di mammiferi cibatisi di alimenti contaminati da 
Aflatossina B1 e B2 (Figura 16). 
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Fig. 16 Reazione di idrossilazione di AFB1 e AFB2 in AFM1 e AFM2 
rispettivamente. Strutture tratte da: Holzapfel et al. (1966). 
 
 
L’Aflatossina M può essere considerata tossica al 100% al pari 
dell’Aflatossina B1, ma meno cancerogena (33%) e mutagena (3%) 
(Ewaidah, 1987). 
Secondo Rodricks & Stoloff (1976) e Stubblefield et al., (1983), vacche 
alimentate con mangimi contaminati da aflatossina B1, hanno 
presentato notevoli livelli di aflatossina M1, in tessuti muscolari ed 
organi, in particolare: nel cervello, nella cistifellea, nel cuore, 
nell’intestino, nei reni, nel fegato, nei polmoni, nella ghiandola 
mammaria, nella milza e nella lingua, con livelli massimi rilevati, per 
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i reni, per la ghiandola mammaria e per il fegato, rispettivamente di 
57,9, 25,1 e 13,2 μg l-1. 
 
Presenza di Aflatossina M nel latte. 
 
Nonostante la via di escrezione di Aflatossine nel latte sia minoritaria 
dal punto di vista del quantitativo di tossine eliminate, questo 
alimento rappresenta un prodotto di interesse primario quale fattore 
di rischio per la salute umana. Il latte di bovini ed ovini contaminato 
da Aflatossine può rappresentare una fonte di esposizione per gli 
esseri umani attraverso l’ingestione diretta dell’alimento. Il rischio è 
aggravato dal fatto che i maggiori consumatori di latte sono i 
bambini, che sono i soggetti più sensibili agli effetti tossici di 
Aflatossine (Williams et al., 2004). E’ stato osservato come durante il 
periodo dell’allattamento, i prodotti del metabolismo della 
Aflatossine sono escreti nel latte di donne che abbiano ingerito cibo 
contaminato, rappresentando la principale fonte di esposizione per i 
neonati (Househam e Hundt, 1991; el-Nezami et al., 1995). In 
quest’ottica, è importante sottolineare che durante il processo di 
produzione del latte la ghiandola mammaria concentri la AFM1 
presente nel sangue contro gradiente (Helferich et al., 1986). 
È stato stimato che lo 0,09-0,43% di AF assunte con la dieta siano 
escrete come AFM1 nel latte umano (Zarba et al., 1992). 
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E’ stato ampiamente dimostrata la presenza e l’andamento nel 
tempo delle Aflatossine nel latte di animali che avevano ingerito 
alimenti contaminati. 
Studi condotti su bovini hanno dimostrato la presenza di AFM1 nel 
latte dopo 12 ore dalla somministrazione dell’alimento contaminato 
(Diaz et al., 2004; Masoero et al., 2007). Nelle specie ovine e caprine 
la presenza di AFM1 è stata rilevate nel latte dopo 6 ore dalla 
somministrazione di AFB1 (Battacone et al., 2003; Mazzette et al., 
2009). Nel latte di scrofa e bufala è stata determinata la presenza di 
AFM1 e AFM2 dopo 12 ore dalla somministrazione di alimento 
contaminato da AFB1 e AFB2 rispettivamente (Bertuzzi et al., 2003; 
Pietri et al., 2003). 
In tutte le specie animali studiate, la concentrazione di AFM1 nel 
latte è risultata direttamente proporzionale alle quantità di AFB1 
assunte dagli animali (Battacone et al., 2003), per quanto siano 
necessari alcuni giorni di somministrazione continua affinché il livello 
di escrezione di AFM1 si stabilizzi. 
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In alcune specie, in seguito a somministrazione giornaliera 
continuativa di quantità costanti di AFB1 e AFB2, la concentrazione 
di AFM1 e AFM2 nel latte prodotto aumenta giornalmente, 
mostrando una fase di accumulo iniziale fino al raggiungimento di 
uno steady-state (Figure 17, 18, 19, 20, 21) in cui si stabilisce un 
livello costante di escrezione di AFM1 e AFM2 (Battacone et al., 2003; 
Battacone et al., 2009; Bertuzzi et al., 2003; Masoero et al., 2007; 
Ronchi et al., 2005;)  
Il tempo che intercorre dalla prima somministrazione di AFB e l’inizio 
della fase di steady-state è variabile. 
 
 
 
Fig. 17. AFM1 nel latte di pecora dopo somministrazione di 3 livelli  
di AFB1(32, 64 e 128 µg/giorno (Battacone et al., 2003). 
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Fig. 18. AFM1 nel latte di pecora dopo somministrazione di 3 livelli  
di AFB1(1,58, 3,22 e 7,04 µg/giorno (Battacone et al., 2009). 
 
 
 
 
Fig. 19. AFM1, M2 e B1 nel latte di scrofa dopo somministrazione  
di 32 µg/giorno di AFB1 e 3,35 µg/giorno di AFB2 (Bertuzzi et al., 2003). 
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Fig.20. AFM1 nel latte di vacche alimentate con 98 µg/giorno di AFB1  
(Masoero et al., 2007). 
 
 
Fig.21. AFM1 nel latte di capre alimentate con 9,1, 18,3, 27,4 µg/giorno di AFB1  
(Ronchi et al., 2001). 
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Ad esempio, in vacche sottoposte a somministrazione di 98,10±0,26 
µg/giorno di AFB1, il contenuto di AFM1 nel latte si è stabilizzato a 
partire dal settimo giorno di somministrazione di AFB1 (Masoero et 
al., 2007). 
In studi precedenti, lo steady-state è stato osservato a 24 (Frobish et 
al., 1986) e 76 ore (Diaz et al., 2004; Polan e Campbell, 1974). Studi 
analoghi, eseguiti in pecore, riportano lo stabilirsi della condizione a 
partire dal nono giorno dalla somministrazione di AFB1 (Battacone et 
al., 2003). 
Impiegando dosi inferiori di AFB1 in ovini, ad esempio, è stato 
osservato il raggiungimento dello steady-state di concentrazioni di 
AFM1 nel latte a partire dal terzo giorno di somministrazione 
(Battacone et al., 2009). 
La concentrazione AFM1 misurata nella fase di steady-state è 
influenzata, in modo significativo, dalla dose di AFB1 somministrata 
(Battacone et al., 2003). 
Il passaggio ad una dieta non contaminata, garantisce una rapida 
riduzione dei livelli di AFM1 nel latte già a partire dalla mungitura 
successiva (Diaz et al., 2004; Frobish et al., 1986) e il raggiungimento 
di valori vicini allo 0 nell’arco di 3-5 giorni (Masoero et al., 2007; 
Battacone et al., 2003). 
In particolare l’eliminazione della AFM1 dal latte di ruminanti non 
sembra essere tanto influenzata dalla dose di AFB1 somministrata 
quanto da una differenza di specie. 
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Infatti nello studio condotto da Battacone et al. (2003) 
somministrando a pecore 3 livelli di AFB1 (32, 64 e 128 µg/giorno) si 
è osservato come la velocità di eliminazione della AFM1 dal latte sia 
stata la medesima (Fig.18). 
Anche studi condotti su bovini a cui erano stati somministrati 
98,10±0,26 µg/giorno (Masoero et a., 2007) e 86 µg/giorno (Britzi et 
al., 2013) hanno mostrato che dopo 24 ore una notevole quantità di 
AFM1 era scomparsa dal latte. 
In uno studio condotto da Kos et al., 2014 è stata evidenziata la 
presenza di AFM1 (<0,05 µg/kg) anche nel latte di asina. Tale studio 
è solo un indagine conoscitiva volta alla determinazione di AFM1 nel 
latte di alcune specie animali e nel latte di donna in Serbia, non è 
possibile quindi risalire alla concentrazione di AFB1 ingerita dagli 
animali e calcolare il tasso di passaggio di Aflatossina dal mangime al 
latte. 
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2.1.3 Il Carry-over 
 
In ambito zootecnico, il tasso di trasferimento delle micotossine dal 
mangime contaminato ai prodotti di origine animale (latte, carne, 
uova ed altri tessuti edibili) è definito carry-over e viene calcolato in 
modo quantitativo come il rapporto tra la quantità di micotossina 
escreta nel prodotto e la quantità di micotossina ingerita 
dall’animale. 
Molte ricerche effettuate negli ultimi anni nel settore zootecnico 
hanno consentito di stabilire quale sia il rischio di trasmissione delle 
varie micotossine o i loro metaboliti tossici in latte, carne e uova. 
La presenza di alimenti contaminati da aflatossina B1 destinati ad 
animali da latte (bovini, ovini e caprini) preoccupa principalmente 
per il rischio del passaggio della AFM1 nel latte. 
A livello epatico, infatti le aflatossine B1 e B2 subiscono un 
idrossilazione del legame furofurano che rendono la molecola AFM 
molto più polare rispetto alla AFB e meglio trasportabile attraverso il 
circolo sanguigno. 
Il carry-over dell’Aflatossina M1 nel latte raggiunge valori molto 
variabili nelle varie specie partendo dallo 0,06% nella scrofa fino a 
raggiungere tassi pari al 6% nella vacca da latte. 
Esiste infatti una variabilità individuale dovuta principalmente a : 
- Entità del metabolismo; 
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- Specie Animale; 
- Razza; 
- Fattori individuali come ad esempio le infezioni mammarie che 
aumentano il carry-over. Gli animali affetti da mastite presentano 
una maggior permeabilità degli alveoli che favoriscono un maggior 
passaggio di Aflatossina M1 nel latte. 
- Livello produttivo. 
Nella vacca, il passaggio da aflatossina B1 ad M1 può variare dallo 
0,13% al 3%, fino a raggiungere, in certi casi, punte massime del 6%; 
mentre la AFB1 risulta non riscontrabile (Polan et al., 1974; McKinney 
et al., 1973; Patterson et al., 1980; Price et al., 1985; Frobish et al., 
1986; Munksgaard et al., 1987; Veldman et al., 1992; Masoero et al., 
2007; Britzi et al., 2013). 
Negli ovini il rapporto tra Aflatossina B1 ingerite e Aflatossina M1 
escrete nel latte è variabile con valori che oscillano da 0,082 a 2,90% 
(Battacone et al., 2003; Battacone et al., 2009). 
Nei caprini è stato osservato un carry-over da 0,26 al 0,4% (Mazzette 
et al., 2009; Nageswara Rao e Chopra, 2001; Ronchi et al., 2005). 
Nel latte di scrofa e di bufala è stato determinato oltre al carry-over 
della AFM1 anche quello della AFM2 ed è stato valutato inoltre il tasso 
di passaggio della AFB1. 
Bertuzzi et al. (2003) hanno calcolato che il carry-over da AFB1 e AFB2 
nell’alimento a AFM1 e AFM2 nel latte essere rispettivamente dello 
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0,07 e 0,35%, mentre quello della AFB1 dall’alimento al latte dello 
0,06%. 
Pietri et al. (2003) in una prova analoga condotta sulle bufala ha 
determinato un carry-over nel latte di AFM1, AFB1 e AFM2 
rispettivamente di 0,2, 0,05 e 2%. 
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3. EFFETTI DELLE AFLATOSSINE SULLA 
SALUTE DELL’UOMO E DEGLI ANIMALI 
 
La scoperta di questo gruppo di composti come contaminanti di 
materie prime e i potenziali rischi per la salute pubblica ha stimolato 
un notevole sforzo da parte dei ricercatori interessati a valutare i vari 
effetti biologici in uomo e animali. 
La tossicità delle Aflatossine si manifesta in modo diverso a seconda 
della specie esposta alla contaminazione, la dose assunta e la durata 
dell’esposizione. 
Studi hanno dimostrato che le Aflatossine possono essere letali per 
animali esposti ad elevate dosi di Aflatossine e di causare cambiamenti 
a livello istologico quando vengono somministrate in quantità minori. 
L’esposizione cronica per lunghi periodi ha portato all’insorgenza di 
tumori in varie specie animali (Wogan et al., 1967). 
Le Aflatossine sono composti tossici, mutageni, cancerogeni e 
immunogeni in uomo e animali esposti. 
L’AFB1 è stata classificata come cancerogena di gruppo 1 per l’uomo 
da parte dell’International Agency for Research on Cancer (IARC). Il 
suo derivato (AFM1) è stato incluso nel gruppo 2B come possibile 
cancerogeno per l’uomo. 
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Le sindromi tossiche derivate dall’esposizione di animali e uomo 
all’Aflatossine vengono definite Aflatossicosi. Sono state 
caratterizzate due forme di aflatossicosi: la prima è una intossicazione 
grave acuta che esita in un danno epatico diretto e successiva malattia 
e morte, mentre la seconda è un’esposizione cronica asintomatica. 
Studi effettuati sulle diverse forme di Aflatossine hanno evidenziato 
che dose e durata di esposizione all’Aflatossina B1 hanno effetto 
diretto sulla tossicità e possono causare: 
- dosi elevate: malattia acuta e morte spesso dovuta a cirrosi 
epatica; 
- dosi sub-letali croniche: problemi al sistema immunitario e 
minor efficienza di conversione alimentare; 
- tutte le dosi hanno un effetto cumulativo per il rischio di cancro 
(Williams, 2004). 
I giovani sono più sensibili agli effetti delle aflatossine e sono state 
osservate differenze di effetti tossici a seconda della specie e del 
sesso. 
Il principale organo bersaglio della tossicità acuta e cronica sia 
nell’uomo che negli animali è il fegato ma sono stati evidenziati anche 
danni riportati ai polmoni, ai reni e allo stomaco (IARC, 1993). 
L’ordine decrescente di tossicità cronica ed acuta delle quattro 
principali AF (AFB1 > AFG1 > AFB2 > AFG2) rispecchia le caratteristiche 
chimiche delle quattro molecole. 
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La minore reattività di AFB2 e AFG2, infatti, è determinata dall’assenza 
del doppio legame insaturo all’estremità dell’anello furanico che 
determina la possibilità di formare l’epossido, mentre la minore 
reattività di AFG1 e AFG2 è caratterizzata dalla minore reattività 
dell’anello lattone a sei atomi rispetto al ciclopentenone di AFB1 e 
AFB2. 
 
 
3.1 Aflatossine e problemi causati ad animali 
esposti 
 
Le Aflatossine possono causare disfunzioni epatiche, riduzione della 
produzione di latte, riduzione della produzione di uova e riduzione 
dell’attività anticorpale degli animali rendendoli più sensibili 
all’attacco di microorganismi nocivi. E’ stato osservato che la 
somministrazione prolungata di mangimi se pur con bassi livelli di 
Aflatossina possono causare in animali gravidi danni all’embrione fino 
a causare l’aborto.  
L’esposizione ad aflatossine può produrre una diminuzione 
dell’efficienza nutrizionale, dell’immunocompetenza, delle prestazioni 
riproduttive e della produzione lattea, come ampiamente dimostrato 
da studi su bovini da latte di Diekman e Green (1992). L’ingestione di 
diete contaminate non produce alcun effetto diretto sulla 
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riproduzione; viceversa innesca attraverso altri sistemi fisiologici 
un’azione indiretta, che si manifesta anche attraverso cicli estrali 
irregolari (troppo lunghi e/o troppo brevi) e più in generale disturbi 
del metabolismo ormonale. Mangimi contaminati possono produrre 
alterata motilità e/o funzionalità ruminale, ridotta digestione della 
cellulosa e minore produzione e/o proteolisi degli acidi grassi volatili. 
L’inibizione della capacità di difesa dell’organismo 
(immunodepressione), fa aumentare drasticamente l’insorgenza di 
sintomi come, anoressia, perdita di peso, opacità della cornea, diarrea, 
tenesmo (spasmo doloroso dell’ano), calo delle produzioni (~25 %), 
minor peso dei vitelli alla nascita, mastiti, metriti, problemi respiratori, 
aborti, prolassi uterini, danni epatici, ittero, ipercolesterolemia, 
aumento della bilirubina ematica, della A.S.T., della lattato 
deidrogenasi, della fosfatasi alcalina e diminuzione livello ematico di 
Vit. A. 
 
 
3.1.1 Aflatossicosi negli equidi 
Poche informazioni sono esistenti in bibliografia circa la tossicità delle 
Aflatossine negli equidi, tuttavia una concentrazione totale nella dieta 
di Aflatossina B1 di 500-1000 µg/kg può indurre a cambiamenti clinici 
e danni epatici a seconda della durata dell’esposizione (Meerdink, 
2002). Nel cavallo, come in tutte le altre specie, l’organo bersaglio 
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delle Aflatossine è il fegato dove la tossina porta alla necrosi 
centrolobulare (Stoloff e Trucksess, 1979). 
Cavalli colpiti da aflatossicosi possono mostrare sintomatologie 
cliniche aspecifiche come inappetenza, febbre, depressione, tremore, 
atassia e tosse (Larsson et al., 2003). 
Necroscopie effettuate su cavalli colpiti da aflatossicosi hanno 
mostrato il fegato con colorazione giallognola con necrosi 
centrolobulare, ittero, emorragie diffuse, essudati tracheali ed urine 
di colorazione scura (Angsubhakorn et al., 1981; Cysewski et al., 1982; 
Bortell et al., 1983; Vesonder et al., 1991). 
Asquith et al. (1980) hanno rilevato segni patognomonici e lesioni da 
aflatossicosi acuta in Pony Shetland dopo la somministrazione di 
singole dosi di AFB1 purificata (0,5-0,2 mg/kg peso vivo (PV)). Inoltre, 
nello stesso studio, due pony a cui erano stati somministrati 0,2 mg/kg 
PV di AFB1 sono morti dopo 68 e 76 ore dall’assunzione. 
Aller et al. (1981) hanno studiato gli effetti delle aflatossine su pony ai 
quali era stato somministrato inizialmente un basso dosaggio di 
tossina e successivamente sottoposti ad una somministrazione 
intragastrica di aflatossine (80% AFB1 e 8% AFB2). Da questa prova è 
risultato che i pony ai quali erano stati somministrati per 21 giorni 
0,015-0,045 mg AF/kg PV e 0,1-0,2 mg AF/kg PV per 5 giorni non hanno 
mostrato segni clinici evidenti. 
Uno studio sperimentale condotto da Cysewski et al. (1982) per 
determinare la sensibilità dei Pony Shetland all’esposizione a AFB1 ha 
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dimostrato come i maschi adulti di questa razza mostrassero i segni 
clinici più evidenti. In questa prova era stata somministrata agli 
animali una dose giornaliera orale di AFB1 parzialmente purificata: 
0,075 mg/kg (per 39 giorni), 0,15 mg/kg (per 32 giorni), 0,3 mg/kg (per 
16 giorni). 
Osservazioni giornalieri sugli animali oggetto dello studio hanno 
rilevato la comparsa di depressione, inappetenza e debolezza 5/7 
giorni prima della comparsa della morte degli animali. L’insorgenza dei 
sintomi è risultata prevalentemente dose-dipendente e si è mostrata 
maggiormente nei pony a cui erano stati somministrati 0,3 mg7kg di 
AFB1. Gli Autori hanno inoltre potuto osservare un aumento dei livelli 
sierici di A.S.T. indice di un danno epatocellulare (Cysewski et al., 
1982). Diversamente da quanto riportato da Aller et al., (1981), 
Cysewski et al. (1982) hanno evidenziato una elevata sensibilità dei 
pony all’AFB1. 
L’aflatossina non sembra essere causa di aborto nel cavallo così come 
nella maggior parte delle altre specie animali sebbene in uno studio 
svolto da Xie et al. (1991) sia stato riportato l’aborto di 17 su 63 cavalle 
dopo l’ingestione di mangime contenente 250 ppb di AFB1.  
Pochi episodi di intossicazioni da aflatossine avvenute naturalmente 
nei cavalli sono riportati in letteratura (Vesonder et al., 1991). Il primo 
caso che troviamo in letteratura di una probabile aflatossicosi riguarda 
uno stallone arabo di 15 anni ed è stato riportato da Greene e Oehme 
(1976) e successivamente confermato da (Asquith, 1991). I sintomi 
rilevati nel cavallo sono stati: anoressia, ittero, rapida perdita di peso 
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e morte. L’esame post mortem descrive il fegato come di colore nero 
con consistenza compatta e aumentato di volume. L’esame 
istopatologico ha poi evidenziato una necrosi epatica centrolobulare. 
Campioni del mangime somministrato al cavallo sono stati esaminati 
e hanno rilevato un livello di AFB1 pari a 58,4 µg/kg. 
Altri due casi di aflatossicosi nei cavalli furono successivamente 
riportati da Angsubhakorn et al. (1981). Il primo episodio si verificò in 
un allevamento di cavalli a Bangkok, in Thailandia, ed iniziò 
successivamente all’introduzione in allevamento di un nuovo lotto di 
mangime composto da mais e farina di arachidi. Un certo numero di 
animali mostrò segni clinici evidenti e 12 puledri morirono. Un esame 
post mortem degli animali mostrò un fegato gonfio, reni pallidi ed 
enteriti emorragiche. Alcuni degli animali sottoposti a necroscopia 
mostrarono necrosi miocardica ed epicardio con petecchie oltre che al 
cervello aumentato di volume. 
Il secondo episodio si verificò in una fattoria nel sud della Georgia 
(USA), nell’autunno 1987. Dopo l’introduzione di un nuovo mangime 
composto si ridusse notevolmente l’appetito di molti cavalli e questi 
mostrano segni clinici di malattia evidenti. 
Dopo 5 giorni dalla comparsa della malattia due cavalli di due anni e 
uno di sette morirono. La necroscopia dette risultati simili a quelli 
riscontrati in Thailandia. L’esame ematologico mostrò inoltre 
ipoglicemia, iperlipidemia e una riduzione drastica dei linfociti. 
Esami sul fegato dei cavalli morti in Georgia confermarono la presenza 
di AFB1. 
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La farina di arachidi e il mais risultarono le fonti di Aflatossine in 
Thailandia dove campioni rappresentativi della razione mista 
contenevano 0,2 mg/kg di AFB1 e 0,2 mg/kg di AFB2. 
Il mais invece era la fonte di Aflatossine nella fattoria in Georgia. 
Calcoli approssimativi in base al consumo di mangime, stimato sulla 
base del peso corporeo, indicarono che i cavalli di due anni 
consumarono all’incirca 0,5 mg/kg PV/giorno di AFB1 (Angsubhakorn 
et al., 1981). 
Un altro rapporto sull’aflatossicosi equina riporta un caso in Arkansas 
(USA) dove tre cavalli morirono di una grave necrosi epatica (Vesonder 
et al., 1991). L’esame sul mais introdotto nella dieta dei cavalli rilevò 
che il 95% delle colonie fungine presenti erano riconducibili all’ 
Aspergillus flavus e il mais conteneva 114 µg/kg di AFB1 e 10 µg/kg di 
AFB2. 
In Iraq un aflatossicosi in cavalli non fatale fu associata ad un solo 
segno clinico (feci molli) (Hasso, 2003). 
Venticinque cavalli puro sangue arabo che avevano ricevuto 
quotidianamente circa 5-6 kg di orzo, 1 kg di crusca e fieno ad libitum 
mostrarono la presenza di feci molli. L’esame dell’orzo mediante raggi 
ultravioletti mostrò la presenza di funghi tossigeni. 
L’orzo aveva una concentrazione di AFB1 pari a 12,5 µg/kg, 
concentrazione inferiore al livello massimo posto per legge in Iraq. In 
animali furono trattati diminuendo la quantità di orzo presente nella 
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razione del 75% e le feci tornarono ad avere una consistenza normale 
in 3-5 giorni (Hasso, 2003). 
Larsson et al. (2003) suggeriscono un possibile collegamento nel 
cavallo tra l’inalazione di micotossine e la malattia respiratoria 
ostruttiva cronica. L’Aspergillus fumigatus è la principale causa di tale 
malattia cronica nei cavalli (Halliwell et al., 1993) che provoca tosse 
cronica, scolo nasale, dispenea e riduzione della tolleranza allo sforzo 
fisico (Gillespie e Tyler, 1969; Cook, 1976). 
La mucosa olfattiva del cavallo può essere infatti esposta a 
micotossine ed altri xenobiotici per inalazione di particelle polvere di 
mangimi contaminati (Sörensson et al., 1981; Burg e Shotwell, 1984). 
Concludendo i dati bibliografici riguardanti l’aflatossicosi nell’equino, 
sia relativi ad episodi di intossicazione che a studi sperimentali, sono 
scarsi e a volte discordanti. Soprattutto nell’asino sarebbero richiesti 
studi sperimentali su questa malattia importante e potenzialmente 
fatale per gli equidi. 
 
 
3.2 Aflatossine e problemi causati all’uomo 
 
L’impatto che le Aflatossine hanno sulla salute umana sono tutt’altro 
che trascurabili. 
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Le AF sono composti tossici, mutageni, cancerogeni e 
immunosoppressori anche nell’uomo e la AFB1, la forma prevalente 
delle AF, è stata classificata come cancerogeno di guppo 1 per l’uomo 
da parte dell’International Agency for Research on Cancer (IARC). Il 
suo derivato idrossilato, AFM1, è stato incluso nel gruppo 2B come 
possibile cancerogeno per l’uomo (IARC, 1993). Anche se studi di 
cancerogenicità hanno dimostrato che AFM1 è circa un ordine di 
grandezza meno potente di AFB1, il suo potenziale genotossico in vitro 
è simile a quello di AFB1 (IARC 1993). 
Nei casi riportati in letteratura, le aflatossicosi sono caratterizzate da 
danno epatico acuto, come dimostrato dalle alterazioni morfologiche, 
indicative di epatite tossica, osservate nei materiali autoptici (Tandon 
et al., 1977). Nel 2004, un caso di intossicazione acuta in Kenya ha 
portato alla morte di 125 persone per danno epatico acuto, la cui 
causa è stata identificata nel consumo di mais contaminato da oltre 20 
ppm di AFB1 (Azziz-Baumgartner et al., 2004). Nel materiale autoptico 
prelevato dai deceduti sono stati rilevati elevati livelli di addotti AFB1-
lisina. Anche l’Italia ha dovuto affrontare il problema, come risulta da 
episodi rilevati dalla fine degli anni ’60 (aflatossicosi B1 da arachidi in 
tacchini) fino al 2003, anno in cui si verificarono casi di aflatossicosi B1 
e M1 nell’uomo da mais e latte fortemente contaminati, cui seguirono 
alcuni casi episodici nel 2004. Come riportato da molti studi altri 
sintomi di aflatossicosi acuta rilevati includono febbre, edema, 
letargia, nausea, dolore addominali ed epatite acuta letale. In alcuni 
casi, dai campioni di fegato prelevati da pazienti deceduti è stato 
possibile rilevare quantità significative di AF. 
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AFB1 è stata rilevata nel tessuto polmonare di un operaio tessile e di 
due agricoltori, deceduti per fibrosi interstiziale polmonare, e di un 
ingegnere chimico che aveva lavorato per 3 mesi su un processo di 
sterilizzazione di farina di arachidi brasiliane contaminate da A. flavus, 
deceduto per carcinoma cellulare alveolare, probabilmente in seguito 
ad esposizione ad AF, per motivi occupazionali, attraverso le vie 
respiratorie (Dvorackova 1976; Dvorackova et al., 1986). 
Pazienti sopravvissuti ad intossicazioni acute, dopo un anno non 
presentavano sintomi itterici e la maggior parte sembrava 
clinicamente guarita (Bahat e Krishnamachari, 1977). Esami clinici 
effettuati a distanza di tempo (fino a 14 anni) possono non rilevare 
alcun segno o sintomo di lesioni o malattia (Willis et al., 1980). Questi 
rilievi suggeriscono come l’epatotossicità di AFB1 possa variare 
individualmente, particolarmente in persone ben nutrite, rispetto agli 
animali, o che il periodo di latenza della comparsa di neoplasie possa 
presentarsi dopo i 14 anni. 
Nell’uomo le Aflatossine sono percepite come agenti in grado di 
causare tumori epatici, sebbene ci sono molti casi in letteratura che 
riportano neoplasie polmonari in operai che maneggiavano granaglie 
contaminate (Kelly et al., 1997). L’aumentato rischio di epatomi, e di 
tumori in genere, dovuti a varie modalità di esposizione ad AF è ben 
documentato ed è basato sulla dose cumulativa vitalizia. 
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3.3 Aflatossine e problemi causati ai bambini 
 
La sensibilità ad AF nei bambini risulta essere maggiore che negli esseri 
umani adulti (Williams et al., 2004) e, solitamente, nei casi riportati di 
intossicazione acuta il maggior numero di decessi si registra tra i 
bambini (Cullen e Newberne, 1994). L’esposizione ad AF può iniziare 
in utero (Wild et al., 1991) e AF sono state rilevate nel sangue di donne 
in gravidanza, nel cordone ombelicale di neonati e nel latte di donne 
in paesi africani, con significative variazioni stagionali (Coulter et al., 
1984; Lamplugh et al., 1988). I livelli di AF rilevati nel sangue del 
cordone ombelicale di alcuni neonati sono tra i più elevati tra quelli 
registrati in tessuti e fluidi umani. Successivamente, la presenza di 
AFM1 nel latte materno può rappresentare una significativa fonte di 
contaminazione per i neonati (el-Nezami et al., 1995; Zarba et al., 
1992) e, in seguito allo svezzamento, per i bambini residenti in zone a 
rischio, il livello di esposizione ad AF può anche aumentare (Gong et 
al., 2003; Gong et al., 2004). Recentemente, le AF sono state associate 
a ridotto sviluppo (Gong et al., 2002; Gong et al., 2003) e modificazioni 
delle funzioni immunitarie in bambini (Turner et al., 2003). 
Gli studi disponibili di esposizione umana si basano, generalmente, 
sulla determinazione della concentrazione di addotti AFB1-albumina, 
riflesso di un’esposizione a lungo termine. In relazione alla tossicologia 
di AF ed al recupero dei processi cellulari entro pochi giorni 
dall’esposizione, tali addotti possono non essere rappresentativi 
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dell’esposizione per variazioni di funzioni immunitarie (Roebuck et al., 
1994). Nel 93% di bambini del Gambia sono state osservate alterazioni 
dell’immunità in funzione di addotti AFB1-albumina, la cui 
concentrazione risultava significativamente influenzata dal mese di 
campionamento. In un’analisi multivariata, IgAs sono risultate 
significativamente ridotte in bambini con concentrazioni determinabili 
di addotti AFB1-albumina rispetto a quelli con concentrazioni 
indeterminabili (Turner et al., 2003). 
E’ stata osservata una relazione dose-risposta tra esposizione ad AF ed 
arresto, o diminuzione, della crescita nei bambini ≤5 anni in Benin e 
Togo, dove tutti i soggetti studiati erano esposti ad AF (addotti AF-
albumina tra 5 e 1064 pg/mg di albumina nel 99% dei bambini) (Gong 
et al., 2002). Inibendo la sintesi proteica, AF hanno mostrato di 
interferire con i processi di recupero da malnutrizione proteica 
(kwashiorkor), pur non essendo direttamente responsabile dello 
sviluppo di tale condizione (Househam e Hundt,1991; Hadhikari et al., 
1994; Hendrickse, 1997). 
AF sono state sospettate anche quali agenti eziologici di encefalopatia 
e degenerazione grassa dei visceri tipiche della sindrome di Reye, 
comune in paesi con clima caldo e umido (Olson et al., 1970). Il quadro 
clinico comprende alterazioni a livello epatico e renale e gravi edemi 
cerebrali, con riscontro di AF nella fase acuta della malattia nel sangue 
e nel fegato dei bambini affetti dalla sindrome, per quanto l’uso di 
aspirina e fenotiazina sia stato implicato nella patogenesi della 
malattia (Casteels-Van Daele e Eggermont, 1994). Nei paesi tropicali è 
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frequentemente riscontrabile uno stato itterico nel periodo 
neonatale. In un vasto studio epidemiologico, condotto in Nigeria su 
bambini con itterizia e di controllo, è stata rilevata una deficienza di 
glucosio-6-fosfato deidrogenasi (G6PD) e contemporanea presenza di 
AF nel siero, che potevano rappresentare un significativo fattore di 
rischio per lo sviluppo di ittero neonatale (Sodeinde et al., 1995). 
Kwashiorkor (tipica malattia infantile da malnutrizione) e AF negli 
alimenti dimostrano una notevole coincidenza di prevalenza 
geografica e stagionale e, in alcuni paesi tropicali, AF sono state 
riscontrate più frequentemente, e a maggiori concentrazioni, in 
campioni epatici di bambini affetti da kwashiorkor rispetto a controlli 
(Hendrickse, 1991; Peraica et al., 1999). Significativamente, AF 
vengono eliminate più lentamente nei bambini con kwashiorkor, e 
sono state rilevate in vari campioni biologici (Oyelami et al., 1997; 
Oyelami et al., 1998). 
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4. EFFETTI DELLA LAVORAZIONE SU 
LATTE CONTAMINATO DA 
AFLATOSSINA M1 
 
Molti ricercatori hanno studiato la stabilità dell’Aflatossina M1 a 
trattamenti termici del latte come la pastorizzazione e il riscaldamento 
del latte su fiamma, dimostrando che tali trattamenti non sono in 
grado di ridurre il quantitativo di Aflatossina presente (Patel et al., 
1981; Govaris et al., 2001). Sono stati effettuatati studi sulla stabilità 
delle Aflatossine in latte conservato a basse temperature o congelato, 
ed anche questi hanno dimostrato di non alterare il contenuto di 
aflatossine nel latte (Yousef e Marth, 1989). 
Numerose ricerche riguardano l’effetto della rimozione dell’acqua sul 
contenuto di AFM1 mediante essiccamento a caldo o a freddo (Yousef 
e Marth, 1989). Da questi studi emergono però risultati discordanti: 
alcuni riportano una diminuzione del contenuto delle AF altri non 
hanno evidenziato nessuna diminuzione del contenuto di queste 
tossine nel latte. 
Dal momento che AFM1 non può essere facilmente distrutta o 
rimossa, si può prevenire la sua presenza nel latte solamente cercando 
di eliminare AFB1 dalla dieta degli animali. In numerosi Stati nel 
mondo, ed in particolare nella Comunità Europea, esistono dei 
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regolamenti precisi per controllare il quantitativo di AF ammissibili 
nelle derrate zootecniche destinate agli animali da latte. 
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5. NORMATIVA AFLATOSSINE 
 
Nel 2005 il World Mycotoxin Forum ha presentato dati relativi alla 
contaminazione di Aflatossine nel mondo. Dai dati presentati è 
emerso che le popolazioni che vivono nella fascia compresa tra il 42° 
parallelo nord e sud sono particolarmente esposte a Aflatossine e, 
significativamente, il 70% dei mangimi per animali risultano 
contaminati da micotossine (EFSA, 2004). 
Molti governi hanno posto limiti rigorosi alle quantità tollerabili di 
Aflatossine in alimenti e mangimi per contrastare i rischi di tossicità 
che queste micotossine possono causare ad uomo ed animali esposti. 
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5.1 Normativa Aflatossine in Europa 
 
Dal 1976 in Europa sono stati definiti limiti massimi per Aflatossine nei 
mangimi, emanati sia a livello nazionale che comunitario. 
Nel 1988 l’Europa ha stabilito i limiti massimi ammissibili delle 
Aflatossine negli alimenti definendo un pacchetto normativo in 
continua evoluzione. 
Sono stati quindi definiti i livelli massimi di AFB1 e AF totali (AFB1, 
AFB2, AFG1, AFG2) in cereali, granaglie, arachidi, frutta secca e spezie 
(Regolamento della Commissione 2006/1881/CE) sia per alimenti 
destinati al consumo umano sia per quello animale (Tabella 2). 
Nel 2004 sono stati definiti i limiti massimi per gli alimenti per 
l’infanzia per AFB1 e AFM1 (Reg. 683/2004) (Yousef and Marth, 1983). 
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Tabella 2. Limiti di legge in vigore nell’EU in alimenti destinati all’uomo (Miraglia M. et 
al., 2005). 
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5.2 Limiti ammessi di Aflatossina M1 nel latte 
destinato all’uomo 
 
Sessanta nazioni hanno definito dei limiti specifici per Aflatossina M1 
nel latte, i criteri adottati nel fissare i limiti sono tuttavia differenziati 
nei vai paesi. 
Dei paesi che hanno imposto norme specifiche nel controllo delle 
Aflatossine nel latte ventuno pongono il limite a 0,5 µg/kg (tra questi 
gli USA). Diversamente, trentasei paesi hanno posto il limite a 0,05 
µg/kg, compresa l’UE con il regolamento comunitario n. 1881/2006. 
Il livello massimo di AFM1 ammesso nel latte in Europa è quindi tra i 
più bassi al mondo ed è basato sul principio ARAL (as Low as 
Reasonably Achievable). 
Tuttavia nel regolamento n. 1881/2006 viene fatto riferimento solo al 
latte derivato da ruminanti mentre non si fa riferimento a specie 
lattifere monogastriche. 
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5.3 Limiti ammessi di Aflatossina B1 nei 
mangimi 
 
Considerando il pericolo per la salute umana della presenza di 
Aflatossina M1 nel latte e degli effetti negativi che l’Aflatossina B1 ha 
sulla salute animale, sono stati fissati dei limiti specifici sulla presenza 
di Aflatossina B1 nelle razioni di animali da latte. 
Per assicurare il rispetto dei limiti massimi di AFM1 nel latte destinato 
all’alimentazione umana, nell’UE sono stati stabiliti limiti rigorosi 
anche per i livelli massimi nei componenti dei mangimi che potrebbero 
essere consumati dalle bovine da latte (Direttiva 2003/100/EC) 
(European Community, 2002). 
Nei paesi dell’UE, nei nuovi Stati Membri, nei paesi EFTA e in altri pochi 
paesi al di fuori dell’Europa, viene applicato un limite di 0,005 mg/kg 
di mangime per vacche, valore che è al di sotto del livello cui non si 
riscontra alcun effetto in animali da esperimento. 
In Italia, la Direttiva 1999/29/CE è stata recepita con il DM 23 
Dicembre 2002 n. 317, che stabilisce i limiti massimi ammissibili per 
AFB1 in varie categorie di mangimi (Tabella 3). In Tabella 4 sono invece 
riportati i livelli di ingestione tollerabili per il bestiame da carne e da 
latte. 
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Tabella 3. Limiti di legge in Europa per AFB1 nei mangimi (Miraglia M. et al., 2005). 
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Tabella 4. Livelli di ingestione tollerabili da animali da carne e da latte (Marabelli R., 2004). 
 
 
 
Come si evince dalle tabelle non sono però stati fissati limiti per i 
mangimi destinati a monogastrici che producono latte come le asine 
da latte. 
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PARTE SPERIMENTALE 
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6. Scopo della tesi 
 
La presenza di Aflatossine in molti alimenti costituisce un problema 
sanitario che riguarda la popolazione mondiale. Questo problema 
assume rilevanza maggiore in quanto le varie Aflatossine (B1, B2, G1, 
G2, M1, M2) non vengono distrutte dalle normali operazioni di 
trasformazione di mangimi e alimenti. 
Attualmente, l’unico metodo efficace per ridurre il rischio di 
esposizione ad Aflatossine da parte di uomo e animali è quello della 
prevenzione, esercitato attraverso il controllo e lo studio del passaggio 
delle aflatossine dal mangime al latte delle varie specie lattifere. 
Il latte d’asina è un prodotto che ha destato l’interesse di ricercatori e 
consumatori solo negli ultimi anni ed al momento non è stato reperito 
nessuno studio in bibliografia che valuti il possibile passaggio di 
Aflatossine dal mangime al latte di questa specie. Anche dal punto di 
vista normativo, non sono presenti limiti circa il contenuto di 
Aflatossine B1 e B2 di alimenti destinati ad asine da latte. 
L’obiettivo della presente tesi è stato quello di valutare il passaggio di 
Aflatossine da mangime naturalmente contaminato al latte d’asina al 
fine di studiarne il carry-over e i tempi di eliminazione delle aflatossine 
dal latte. 
Questa tesi ha lo scopo di delineare una prima valutazione del rischio 
della presenza di Aflatossine nel latte d’asine al fine di porre le prime 
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basi per ulteriori studi che siano da stimolo al legislatore comunitario 
per normare il latte di questa specie. 
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MATERIALI E METODI 
 
7. ANIMALI E DISEGNO SPERIMENTALE 
 
La presente prova sperimentale è stata effettuata all’interno di un 
allevamento di asine da latte situato in Toscana. 
L’allevamento ha una consistenza di 30 asine in lattazione, dispone di 
una stalla a stabulazione libera con accesso ai pascoli prospicenti e 
ricovero notturno. Gli animali vengono alimentati prevalentemente al 
pascolo con un’integrazione in stalla di fieno polifita (8 kg tq) e fioccato 
misto (0,5 kg tq). 
 
 
Fig. 22 Asine al pascolo. 
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7.1 Prima Prova Sperimentale 
 
7.1.1 Caratteristiche degli animali e 
somministrazione alimenti 
La prova è stata condotta su 6 asine di razza Romagnola in buono stato 
di salute, scelte in funzione della loro omogeneità relativamente al 
peso corporeo, fase di lattazione (ultima fase di lattazione), 
produzione lattea media (Tabella 5). 
 
Tabella 5. Dati preliminari asine oggetto della prova 
  Media d.s. 
Peso vivo, kg 259,7 6,62 
Produzione latte giornaliera, l 1,9 0,3 
Giorni dal parto, d 211,7 14,8 
 
 
Per questa prima prova sperimentale, non avendo riferimenti 
bibliografici circa il passaggio delle aflatossine nel latte d’asina, al fine 
di non creare problemi di tossicità ai puledri, sono state scelte asine a 
fine lattazione con puledri di circa 7 mesi i quali erano già 
completamente svezzati e si alimentavano marginalmente con il latte. 
Le 6 asine sono state quindi confinate in un recinto separato dalle altre 
asine ma in modo da avere il continuo contatto visivo con i puledri. 
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La prova ha avuto una durata di 25 giorni. I primi dieci giorni sono 
serviti ad adattamento alla nuova dieta; le asine sono state alimentate 
con fieno polifita, fioccato misto e mais non contaminato da 
aflatossine (Tabella 6). 
I successivi 12 giorni le asine sono state alimentate con fieno polifita, 
fioccato misto e mais naturalmente contaminato da 202 µg/kg di 
Aflatossina B1 e 11 µg/kg di Aflatossina B2 (Tabella 7).  
Il mais somministrato nel periodo di adattamento e quello 
somministrato nella prova erano macinati su griglia da 6 mm. 
 
Tabella 6. Razione asine durante il periodo di adattamento alla dieta. 
  kg tq AFB1 µg/kg AFB2 µg/kg 
Fieno polifita 8 0 0 
Fioccato misto 0,5 0 0 
Mais spezzato 1 0 0 
 
 
Tabella 7. Razione asine durante i 12 giorni della somministrazione dell’alimento 
contaminato. 
  kg tq AFB1 µg/kg AFB2 µg/kg 
Fieno polifita 8 0 0 
Fioccato misto 0,5 0 0 
Mais spezzato 1 202 11 
 
 
Al ventiduesimo giorno della prova sperimentale è stato eliminato il 
mais naturalmente contaminato da aflatossine dalla razione dei sei 
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animali e gli animali sono stati nuovamente alimentati per i tre giorni 
successivi con mais non contaminato. 
A ciascun animale veniva somministrato il mais singolarmente 
attraverso l’utilizzo di secchi in modo da aver il controllo della 
completa ingestione dell’alimento. 
 
 
Fig. 23. Somministrazione alimento in secchi. 
 
Gli alimenti somministrati agli animali (fieno, fioccato misto, mais) 
sono stati campionati prima e durante la prova sperimentale e 
analizzati per il contenuto in Aflatossine. 
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7.2 Seconda prova sperimentale 
 
7.2.1 Caratteristiche degli animali  
e somministrazione alimenti 
 
La seconda prova sperimentale è stata effettuata sulle medesime 6 
asine di razza Romagnola (utilizzate per la prima prova) nella prima 
fase di lattazione (Tabella 8) al fine di verificare eventuali differenze 
nel passaggio delle aflatossine dal mais contaminato al latte in una 
diversa fase di lattazione e con produzioni di latte maggiori. 
 
Tabella 8. Dati preliminari asine oggetto della prova. 
  Media d.s. 
Peso vivo, kg 262,6 7,58 
Produzione latte giornaliera, l 2,33 1,47 
Giorni dal parto, d 70 11,83 
  
 
Come nella prima prova le 6 asine, in buono stato di salute, sono state 
confinate con i puledri in un recinto separato dalle altre asine presenti 
in allevamento. Tre ore prima della mungitura i puledri venivano 
separati dalle madri in modo da favorire il riempimento della 
mammella. 
La prova ha avuto una durata di 25 giorni. I primi dieci giorni sono 
serviti ad adattamento alla nuova dieta; le asine sono state alimentate 
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con fieno polifita, fioccato misto e mais non contaminato da 
aflatossine (Tabella 9). 
I successivi 12 giorni le asine sono state alimentate con fieno polifita, 
fioccato misto e mais naturalmente contaminato da 40 µg/kg di 
Aflatossina B1 e 2 µg/kg di Aflatossina B2 (Tabella 10). 
 
 
Tabella 9. Razione asine durante il periodo di adattamento alla dieta. 
  kg tq AFB1 µg/kg AFB2 µg/kg 
Fieno polifita 8 0 0 
Fioccato misto 0,5 0 0 
Mais spezzato 1 0 0 
 
 
Tabella 10. Razione asine durante i 12 giorni della somministrazione dell’alimento 
contaminato. 
  kg tq AFB1 µg/kg AFB2 µg/kg 
Fieno polifita 8 0 0 
Fioccato misto 0,5 0 0 
Mais spezzato 1 40 2 
 
 
Al ventiduesimo giorno della prova sperimentale è stato eliminato il 
mais naturalmente contaminato da aflatossine dalla razione dei sei 
animali e gli animali sono stati nuovamente alimentati per i tre giorni 
successivi con mais non contaminato. 
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Come nella prima prova il mais veniva somministrato singolarmente a 
ciascuna asina attraverso l’utilizzo di secchi in modo da aver il 
controllo della completa ingestione dell’alimento. 
 
 
7.3 Campionamento latte e modalità di 
quantificazione totale giornaliera 
 
In entrambe le prove, al fine di valutare il passaggio da Aflatossine dal 
mais al latte, le asine sono state alimentate ogni mattina con mais 
naturalmente contaminato da Aflatossine B1 e B2 e sono stati 
effettuati i seguenti prelievi di latte: -24, 0, 1, 4, 8, 24, 32, 48, 56, 80, 
104, 128, 152, 224 e 296. 
Al dodicesimo giorno (296 ora) il mais contaminato è stato 
somministrato per l’ultima volta e sono stati effettuati prelievi di latte 
a: 0, 4, 8, 16, 20, 24, 28, 32, 48 e 72 ore. 
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Fig. 24. Mungitura manuale asine. 
 
 
Le asine sono state munte manualmente al fine di avere il completo 
svuotamento della mammella e non avere perdite di latte utilizzando 
la mungitrice meccanica. 
La mammella dell’asina presenta cisterne del latte di ridotta capacità 
(Barone, 1983; Abbate, 2006), che non consentono accumuli di latte 
elevati tra mungiture successive, diversamente da come avviene nei 
ruminanti. Per questo motivo è molto difficile l’esatta quantificazione 
del latte. Inoltre è necessario che le asine abbiano un continuo 
contatto visivo ed olfattivo con il puledro al fine di avere la completa 
eiezione del latte. 
Prendendo in considerazione questi aspetti i puledri venivano spostati 
in un recinto adiacente a quello delle asine 3 ore prima di effettuare 
la mungitura manuale. 
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Per quantificare la produzione totale giornaliera le asine venivano 
munte completamente da una mammella mentre l’altra veniva 
lasciata per il puledro circa 30 minuti in modo che la suzione non 
influisse sulla quantificazione totale del latte. 
 
 
 
 
Fig. 25. Asina con puledro. 
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7.4 Analisi del latte e del sangue delle asine 
 
7.4.1 Analisi del latte 
 
Al fine di valutare le condizioni igienico-sanitarie dell’allevamento e le 
caratteristiche qualitative del latte prodotto, prima dell’inizio delle 
prove sono state effettuate analisi sul latte per valutare il contenuto 
in: 
 proteine, grassi, lattosio mediante Milkoscan FT6000 (Foss 
Electric, Hillerod, Dem); 
 cellule somatiche mediante Fossomatic 360 (Foss Electric); 
 carica batterica mesofila totale (CBT) su Agar Plate Count 
(Oxoid) incubato a 30°C per 72 h; 
 
Al termine delle prove sperimentali sono state nuovamente effettuate 
le medesime analisi per valutare se la somministrazione di Aflatossine 
nella razione delle asine avesse determinato una modificazioni delle 
caratteristiche qualitative ed igienico sanitarie del latte prodotto. 
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7.4.2 Analisi del sangue 
 
All’inizio e alla fine delle prove le asine sono state sottoposte a prelievi 
ematici per valutare se la somministrazione di un mais contaminato 
da Aflatossine potesse causare fenomeni di tossicità alle asine. 
Campioni individuali di sangue sono stati raccolti dalla vena giugulare 
(Vacutainer®), conservati con ghiaccio e trasportati rapidamente in 
laboratorio, dove le provette sono state sottoposte a centrifugazione 
a 3500 giri per 15 minuti. 
 Sono stati quindi valutati i seguenti parametri ematici indici delle 
condizioni della funzionalità epatica: 
  Gamma glutamil transferasi (GGT); 
  Aspartato amino transferasi (AST); 
  Alanina amino transferasi (GPT); 
  Lattato deidrogenasi (LDH); 
  Creatinina; 
  Bilirubina totale; 
  Ematocrito. 
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7.5 Analisi delle Aflatossine 
 
7.5.1 Determinazione Aflatossine negli alimenti 
somministrati alle asine 
 
Su fieno di erba medica, fioccato misto e mais somministrato alle asine 
durante la prova è stata effettuata un’analisi mediante HPLC al fine di 
determinare e quantificare le aflatossine B1, B2 G1 e G2 presenti. 
Le aflatossine sono state quindi estratte dagli alimenti mediante una 
miscela di metanolo e acqua al 70%. 
 
Apparecchiatura utilizzata 
 HPLC dotato di: campionatore automatico, pompa isocratica, 
sistema di derivatizzazione post-colonna Kobra Cell, rivelatore 
spettrofluorimetrico, integratore. 
 
Condizioni cromatografiche 
 Colonna: Colonna cromatografica C18 (4,6 x 250 mm) 5 µm 
Hypersyl ODS 
 Lunghezza d’onda di eccitazione e di emissione del fluorimetro 
regolata a: 365 e 440 nm rispettivamente. 
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 Amplificazione del fotomoltiplicatore: Fctr= 100 
 Flusso: 1,2 ml/min 
 Fase mobile: acqua 720 ml, acetonitrile 140 ml, metanolo 140 
ml, HNO3 4M 350 µl, 119 mg di potassio bromuro  
 TR B1: 12 min 
 TR B2: 8 min 
Procedimento 
 Estrazione del campione: sono stati pesati 20 g di ciascun 
campione macinato. E’ stato poi aggiunto celite, KCl e NaCl; 
sono stati poi aggiunti 100 ml di miscela Metanolo/Acqua 70/30 
e sono stati mescolati per 2 minuti. La miscela è stata 
centrifugata a 9000 giri per 3 minuti. 
 Diluizione e filtrazione: prelevati 10 ml di estratto sono stati 
aggiunti 40 ml di acqua distillata in matraccio da 50 ml. La 
filtrazione è stata effettuata attraverso filtro in microfibra. 
 Cromatografia di affinità: 10 ml di filtrato sono stati fatti passare 
attraverso le colonnine “Aflatest” (tali colonne presentano un 
anticorpo monoclonale specifico verso l’aflatossina); dopo le 
colonnine sono state lavate per 3 volte con acqua distillata. 
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Fig. 26. Meccanismo di azione delle colonnine di immunoaffinità. 
 
 
Fatta eluire l’aflatossina con 1,5 ml di metanolo per HPLC nella 
provetta, sono stati aggiunti 1,5 ml di acqua ultrapura (MilliQ). La 
provetta è stata quindi agitata con l’ausilio del vortex e 1 ml del 
campione è stato iniettato in una vial inserita nel campionatore 
automatico. 
Sono stati preparati gli standard di 0,1; 0,5; 1,25; 2,5 ppb per la 
costruzione della curva di taratura. 
La quantificazione della presenza di aflatossine nel campione è stata 
effettuata mediante integratore.  
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7.5.2 Determinazione Aflatossina M1 nel latte 
d’asina  
 
La determinazione dell’Aflatossina M1 nel latte d’asina, è stata 
effettuata mediante HPLC secondo la metodica Meucci et al., 2010. 
 
Apparecchiatura utilizzata 
 HPLC dotato di: pompa isocratica (mod. Jasco 880) e rivelatore 
spettrofluorimetrico (mod. Jasco 821), integratore con software 
JascoBorwin. 
 
Condizioni cromatografiche 
 Colonna: Luna C18 (4,6 x 150 mm) ODS2 3 µm (Phenomenex® 
Torrace, CA, USA);  
 Lunghezza d’onda di eccitazione e di emissione del fluorimetro 
regolata a: 365 e 435 nm rispettivamente. 
 Fase mobile: acetonitrile/acqua 23/77 % v/v con velocità di 
flusso di 1 ml/min. 
 TR M1: 15 min 
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Preparazione standard 
Lo standard dell’Aflatossina M1 (da Aspergillus Flavus, peso 
molecolare 328,2) è stato disciolto in acetonitrile per ottenere una 
soluzione stock di 10 µg/ml e stoccato a -20°C fino al momento 
dell’utilizzo. 
 
Preparazione dei campioni 
Ogni campione di latte (50 ml), dopo aggiunta di celite, è stato 
centrifugato a 3000 giri per 10 minuti. 
Eliminato il surnatante il latte è stato filtrato attraverso colonnine di 
immunoaffinità specifiche per l’Aflatossina M1 con una velocità di 
filtrazione di 1-2 gocce al secondo. 
Completata la filtrazione di ciascun campione sono stati fatti passare 
3 ml di metanolo attraverso le colonnine. L’eluito è stato portato a 
secco sotto flusso di azoto. 
Il campione è stato sciolto in 250 µl di fase mobile e iniettato in HPLC. 
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7.5.3 Determinazione Aflatossine M2 e B1 nel 
latte d’asina 
 
Nel latte d’asina è stata inoltre valutata la presenza di Aflatossina M2 
e B1. Non avendo gli standard a disposizione per queste 2 aflatossine 
abbiamo utilizzato un HPLC MS/MS secondo la metodica di Biancardi 
et al., 2013. 
 
Apparecchiatura utilizzata 
 Spettrometro di Massa: Triplo quadrupolo (Agilent 
Technologies, Santa Clara, CA, USA) con interfaccia electrospray 
interface 1290 Infinity separation module (Agilent 
Technologies); 
 
Condizioni cromatografiche 
 Colonna: ZORBAX SB-C18 (Agilent Technologies; 50 mm, 2,1 mm 
I.D., 1,8 mm) abbinata ad una precolonna (0,3 mm). 
 L’analisi è stata condotta in condizioni programmate ad un 
flusso di 0,4 ml/min e la colonna è stata mantenuta 
termostatata ad una temperatura di 40 °C; 
 Fase mobile: 0,1% Acido formico in H2O, 0,1% Acido formico in 
CH3CN; 
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 I parametri per lo spettrometro di massa utilizzati sono stati: 
voltaggio del capillare: 4 kV; voltaggio del cono: 50 V; voltaggio 
dell’estrattore: 3,00 V; temperatura della sorgente: 140 °C; 
temperatura di desolvatazione: 300 °C; energia di collisione: 40 
V; flusso del gas del cono: 10 l/min;  
 TR AFM2: 4,4 minuti 
 TR AFB1: 14 minuti 
 
Preparazione dei campioni 
I campioni di latte sono stati centrifugati a 1006 g per 15 minuti; 
eliminato il surnatante, a 20 g di campione sgrassato sono stati 
aggiunti 2 g di NaCl e 20 ml di C4H8O2. 
La soluzione è stata agitata per 10 minuti e dopo centrifugata a 447 g 
per 5 minuti. 
5 ml della soluzione è stata fatta evaporare sotto flusso di azoto (40°C) 
e il residuo è stato disciolto in 200 ml di HCOOH 0,1%/CH3CN 90/10 
(v/v). 
Dopo una centrifugazione a 1006 g per 10 minuti, 170 ml della 
soluzione sono stati trasferiti nelle vials per l’analisi LC. 
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7.6 Analisi statistica 
 
I dati relativi ai parametri ematici sono stati sottoposti ad analisi della 
varianza a una via. 
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RISULTATI E DISCUSSIONE 
 
8. PRIMA PROVA  
 
Durante la prova sperimentale tutti gli animali hanno sempre ingerito 
completamente la razione somministrata. 
Le asine sono state pesate all’inizio (259,7±6,62 kg) e alla fine 
(260,16±7,34) della prova sperimentale. Il peso come osservato dalla 
prova effettuata da Battacone et al. (2003), non è stato influenzato in 
negativo dalla presenza di Aflatossine nella razione. 
In tabella 11 sono riportati i valori medi della produzione di latte 
misurata durante il periodo sperimentale e le caratteristiche 
qualitative del latte prodotto. 
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Tabella 11. Produzione e caratteristiche qualitative del latte prodotto durante il 
periodo sperimentale 
 
 Media e.s. 
Produzione latte, l 1,99 0,13 
Grasso, % 0,11 0,01 
Proteine, % 1,58 0,02 
Lattosio, % 6,25 0,02 
Cellule Somatiche, cell./ml 273.570 6.390 
CBT, x 104  UFC/ml 3,52 0,014 
 
 
Tutti i parametri osservati sono risultati nella norma. Il contenuto in 
cellule somatiche non è stato influenzato dall’ingestione di mais 
contaminato da Aflatossine, come invece è stato osservato nelle 
vacche da latte (Applebaum et al., 1982). Le cellule somatiche sono 
risultate inferiori a 300.000/ml valore che nelle vacche e pecore da 
latte è strettamente correlato all’incidenza di mastiti. Inoltre il 
contenuto in cellule somatiche è inferiore al limite di legge imposto 
dal Reg. CE 853/2004 ≤ 400.000 per il latte crudo bovino. 
Anche la carica batterica totale è risultata ben al di sotto del limite 
imposto per legge per latte crudo di specie diverse dal bovino 
≤1.500.000 (Reg. CE 853/2004). 
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All’inizio della prova sperimentale le asine sono state sottoposte a 
prelievi di sangue per verificare i principali parametri della funzionalità 
epatica e l’ematocrito. Tutti questi parametri sono risultati nella 
norma. 
Alla fine della prova gli animali sono stati sottoposti ad un nuovo 
prelievo al fine di valutare se la somministrazione di mais 
naturalmente contaminato da AFB1 e AFB2 avesse determinato 
alterazioni degli stessi parametri indice di possibili fenomeni di 
intossicazione (Tabella 12 e 13). 
 
 
Tabella 12. Valori ematici: Gamma glutamil transferasi (GGT), Aspartato amino 
transferasi (AST), Alanina amino transferasi (ALT), Lattato deidrogenasi (LDH), 
Creatinina, Bilirubina totale. 
 
 Inizio prova Fine prova SEM P 
GGT, U/I 21,67 21,00 1,17 0,77 
AST, U/I 312,83 313,17 1,89 0,92 
ALT, U/I 18,00 17,00 1,95 0,79 
LDH, U/I 416,00 418,33 25,37 0,96 
Creatinina, mg/dl 1,26 1,07 0,05 0,27 
Bilirubina tot., 
mg/dl 
0,14 0,12 0,02 0,33 
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L’attività degli enzimi sierici è generalmente elevata con aflatossicosi 
in atto, indice di danno agli epatociti (Pier, 1992). Nel nostro studio 
non abbiamo evidenziato alterazioni significative fra inizio e fine prova 
per tutti i parametri considerati. Questi risultati suggeriscono come il 
tenore di AFB1 e AFB2 e i tempi di somministrazione non abbiano 
causato fenomeni di tossicità agli animali oggetto della prova.  
 
 
Tabella 13. Ematocrito sangue asine 
 
 Inizio prova Fine prova SEM P 
WBC x 103 cell/µl 10,77 11,43 3,32 0,62 
RBC x 103 cell/µl 7,70 7,75 1,72 0,94 
HGB, g/dl 11,78 13,06 2,31 0,18 
HCT, % 35,83 35,43 6,78 0,88 
MCHC, g/dl 34,92 35,20 0,68 0,79 
MCH, pg 16,02 15,63 1,88 0,67 
MCV, fl 44,75 45,07 5,70 0,89 
 
 
Anche Fernandez et al. (2000), in una prova effettuata 
somministrando ad agnelli elevate dosi di aflatossina (2 mg AF/kg 
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dieta) per una durata di 37 giorni non ha riscontrato differenze 
significative per gli stessi parametri ematici che noi abbiamo valutato.  
Le analisi effettuate sugli alimenti campionati (fioccato misto, fieno di 
erba medica e mais) nel corso della prova hanno confermato l’assenza 
di aflatossine; mentre le analisi su campioni di mais somministrato dal 
decimo al ventiduesimo giorno della prova hanno confermato la 
presenza di 202 µg/kg di AFB1 e 11 µg/kg di AFB2. 
Il latte delle asine è stato analizzato per la determinazione di 
Aflatossine M1, M2 e B1. 
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8.1 Presenza Aflatossina M1 nel latte 
 
All’inizio della prova sperimentale il latte è stato analizzato non 
riscontrando la presenza di Aflatossine. Dopo 10 giorni di adattamento 
alla nuova dieta sono stati effettuati i prelievi di latte per quindici 
giorni al fine di determinare se la somministrazione di alimento 
contaminato da AFB1 avesse comportato la presenza di Aflatossine nel 
latte. 
In tabella 14 sono riportati i livelli di Aflatossina M1 riscontrati nel latte 
delle asine. 
Dalle analisi effettuate risulta che, come evidenziato in specie 
poligastriche (bovini, bufalini, ovini, caprini) ma anche in monogastrici 
(scrofa, donna), il passaggio da Aflatossina B1 dagli alimenti a M1 nel 
latte avviene anche nell’asina. 
In bibliografia non sono stati riscontrati al momento studi sul 
passaggio delle Aflatossine nel latte d’asina, solo uno studio condotto 
in Serbia da Jovanacos et al. (2014) sulla presenza delle Aflatossina M1 
nel latte di varie specie riporta come anche nel latte di tre asine 
alimentate al pascolo sia stata rinvenuta la presenza di Aflatossina M1 
(da 0,005 a 0,05 µg/kg). 
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Tabella 14. Presenza di Aflatossina M1 nel latte d’asina (ng/l). 
 
Ore MEDIA e.s. 
   
0 0 0 
1 8,85 0,51 
4 11,58 0,60 
8 17,60 1,30 
24 16,70 1,83 
32 28,23 2,82 
48 19,52 2,01 
56 29,25 2,42 
80 30,35 2,64 
104 32,25 3,19 
128 29,08 2,32 
152 23,75 1,05 
224 24,37 1,25 
296 20,12 1,16 
300 19,95 1,08 
304 19,03 1,83 
312 18,02 0,42 
316 16,77 0,50 
320 4,12 1,26 
324 0 0 
328 0 0 
344 0 0 
368 0 0 
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Dalle analisi effettuate (Tabella 14) emerge che l’AFM1 non supera i 
limiti imposti per legge (50 ng/l) per il latte di ruminanti destinato ad 
uso umano ma supera i limiti di legge per quanto riguarda il latte 
destinato ai lattanti (25 ng/l). Infatti i prelievi di latte effettuati alle ore 
32, 56, 80, 104, 128 presentano un contenuto di Aflatossina M1 
superiore a 25 ng/l. 
In figura 27 è riportato il grafico dell’andamento della Aflatossina M1 
durante il periodo sperimentale. 
 
 
 
Fig. 27. Grafico Andamento AFM1 (ng/l) nel tempo 
 
 
Dopo la prima somministrazione di mais contente AFB1 sono stati 
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l’andamento della presenza di AFM1 nel latte. Dal grafico (Fig. 27) si 
evince come la AFM1 sia presente nel latte già dopo un’ora dalla prima 
somministrazione del mais contaminato. 
Dalla somministrazione di AFB1 fino alla 128a ora si osserva un 
accumulo di AFM1 nel latte che raggiunge valori di 32 ng/l. Dalla 152a 
ora fino alla 296 a il contenuto di AFM1 nel latte si stabilizza con valori 
pari a circa il 50% rispetto alla prima fase (Fig. 27). 
Tale andamento, un primo periodo con elevata presenza di AFM1 nel 
latte seguito da una fase di stabilizzazione con valori inferiori, è stato 
riscontrato anche in una prova analoga effettuata sulle pecore da 
Battacone et al. (2003), in una prova su capre in lattazione (Ronchi et 
al., 2001) e in una prova in scrofe in lattazione (Bertuzzi et al., 2003) 
(Fig.17; 21 e 19 pag. 48, 49 e 50). 
Nella nostra prova il contenuto di AFM1 nel latte si è stabilizzato a 
partire dal sesto giorno (152 ora) dalla prima somministrazione di 
AFB1 (Fig. 27). Questo tempo è risultato simile a quello riscontrato da 
Masoero et al. (2007) in vacche da latte (7 giorni) mentre nella prova 
effettuata da Battacone et al. (2003) lo steady-state della AFM1 nel 
latte di pecora è stato raggiunto in un tempo più lungo (9 giorni). 
Mentre in nella prova effettuata sulle capre (Mazzette et al., 2009) e 
sulle pecore (Battacone et al., 2009) lo steady-state è stato raggiunto 
in 3 giorni di somministrazione di AFB1. 
Dopo dodici giorni di somministrazione, il mais naturalmente 
contaminato da AFB1 è stato eliminato dalla dieta delle asine. Il latte 
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di ciascun animale è stato quindi analizzato a 0, 4, 8, 16, 20, 24, 28, 32, 
48 e 72 ore, dall’ultima somministrazione di mais, al fine di valutare la 
velocità di scomparsa di AFM1 dal latte.  
Nella nostra prova è risultato che già dopo 24 ore dall’ultima 
somministrazione di AFB1 (202 µg) era presente il 20% di AFM1 e dopo 
28 ore l’Aflatossina non è stata più rilevata nel latte di tutte le asine 
(Tabella 14). Masoero et al. (2007) hanno evidenziato che nella vacca 
da latte dopo 24 ore dall’ultima somministrazione di AFB1 (98,10 ± 
0,26 µg/giorno) il livello di AFM1 nel latte risulta notevolmente 
diminuito ma la completa scomparsa della AFM1è avvenuta dopo 4 
giorni. Anche Britzi et al. (2013) effettuando una prova su vacche da 
latte hanno osservato che dopo 24 ore dall’ultima somministrazione 
di AFB1 (80 µg/giorno) il livello di AFM1 nel latte è risultato 
notevolmente diminuito. 
Nella prova condotta da Battacone et al. (2003) la completa 
eliminazione della AFM1 dal latte delle pecore è avvenuta dopo 3 
giorni dall’ultima somministrazione dei tre livelli di AFB1 (32, 64 e 128 
µg/giorno). Anche Ronchi et al. (2001) ha riscontrato che la completa 
scomparsa della AFM1 nel latte di capre è avvenuta dopo 3 giorni dall’ 
ultima somministrazione di AFB1 (9,1, 18,3, 27,4 µg/giorno). 
Alla luce dei nostri risultati nell’asina e di quelli riportati da Bertuzzi et 
al. (2003), che hanno evidenziato nel latte di scrofa la completa 
scomparsa della AFM1 entro 24 ore, sembrerebbe che nei 
monogastrici i tempi di completa scomparsa della Aflatossina siano 
inferiori rispetto ai ruminanti. 
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8.2 Presenza Aflatossina M2 nel latte 
 
Oltre alla AFM1 nel latte d’asina è stata riscontrata anche la presenza 
di AFM2, prodotto del metabolismo della AFB2 (11 µg) nel mais 
somministrato. 
La quantità di AFM2 rilevata nei campioni di latte è riportata in Tabella 
15. 
Come evidenziato nel latte di altre specie come la scrofa (Bertuzzi et 
al. 2003), bufala (Pietri et al., 2003), pecora (Bognanno et al., 2006), 
donna (Coulter et al., 1984) anche nell’asina è stato possibile 
quantificare la concentrazione di AFM2. 
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Tabella 15. Presenza di Aflatossina M2 nel latte d’asina (ng/l). 
 
Ore Media e.s. 
0 0 0 
1 3,18 1,43 
4 8,25 2,05 
8 8,98 3,39 
24 11,57 1,45 
32 21,70 0,76 
48 13,28 0,30 
56 21,12 0,57 
80 19,80 0,61 
104 21,90 1,42 
128 23,33 1,90 
152 18,45 1,83 
224 17,48 0,58 
296 16,10 1,26 
300 13,28 0,70 
304 10,78 2,05 
312 11,28 0,35 
316 1,35 0,55 
320 1,55 0,14 
324 0 0 
328 0 0 
344 0 0 
368 0 0 
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La normativa Europea riguardo alle Aflatossine non delinea limiti di 
legge per l’AFM2 nemmeno nel latte derivato da ruminanti, ma questa 
aflatossina è tossica come l’AFM1.  
Il contenuto di AFM2 nel latte delle asine nella nostra prova supera i 
20 ng/l alle ore 32, 56, 104 e 128 dopo la somministrazione di mais 
contaminato. Il quantitativo di AFM2 raggiunge livelli simili al 
contenuto di AFM1 nonostante che la AFB2 presente nel mais fosse 18 
volte inferiore alla AFB1 (11 vs 202 µg/kg). Questo elevato passaggio 
nel latte della AFM2 è stato riscontrato anche da altri autori. Bertuzzi 
et al. (2003) alimentando scrofe con arachidi naturalmente 
contaminate da 6,4±0,5 e 0,67±0,05 μg/kg di AFB1 e AFB2 
rispettivamente hanno rilevato nel latte 3,9 ng/l di AFM1 e 4,6 ng/l di 
AFM2. Pietri et al. (2003) in una prova analoga effettuata sulle bufale 
alimentate con arachidi contaminate da 208µg/giorno di AFB1 e 18 
µg/giorno di AFB2 hanno trovato nel latte un quantitativo di AFM2 
superiore alla AFM1 (0,4 e 0,36 µg di AFM1 e AFM2 rispettivamente). 
La figura 28 mostra l’andamento nel tempo della presenza di AFM2 
nel latte delle asine.  
La concentrazione di AFM2 nel latte segue un andamento simile a 
quello della AFM1 (Figura 27 e 28). Come osservato per la AFM1 anche 
per la AFM2 se ne rileva la presenza al primo prelievo effettuato dopo 
un’ora dalla prima somministrazione. Già dopo 32 ore si osserva il 
massimo livello raggiunto di AFM2 nel latte. Questo livello si mantiene 
fino al sesto giorno come osservato per la AFM1 a cui fa seguito una 
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fase di steady-state che prosegue fino all’ultima somministrazione di 
mais contaminato.  
 
Fig. 28. Grafico Andamento AFM2 (ng/l) nel tempo. 
 
 
Al dodicesimo giorno (296 ore) (Figura 28) il mais contaminato è stato 
eliminato dalla dieta delle asine ed è stato valutato il tempo di 
scomparsa della AFM2 dal latte. 
Analogamente all’andamento della AFM1, dopo 24 ore dall’ultima 
somministrazione di alimento contaminato, la AFM2 era diminuito da 
16,1 a 2 ng/l e dopo 28 ore era completamente scomparsa dal latte. 
L’andamento e la velocità di scomparsa della AFM1 e della AFM2 sono 
le medesime probabilmente grazie anche la struttura molto simile 
delle due molecole. Anche Pietri et al. (2003) e Bertuzzi et al. (2003) 
con prove effettuate su bufale e scrofe hanno riscontrato che la 
velocità di scomparsa della AFM1 e AFM2 è comparabile. 
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8.3 Carry-over Aflatossina M1 e M2 
 
Il tasso di trasferimento delle Aflatossine dall’alimento contaminato al 
latte viene definito carry-over e calcolato in modo quantitativo come 
il rapporto fra l’ammontare di micotossina trasferita nel prodotto e 
quella ingerita dall’animale secondo la seguente formula: 
 
CO (%)= 100 × [AFM totale escreta nel latte (ng)/ AFB 
totale ingerita (ng)] 
 
Il carry-over dell’AFM1 nel latte da AFB1 nell’alimento nel nostro 
studio è risultato pari allo 0,02%, valore più basso rispetto a quanto 
riscontrato nella scrofa (0,06%) (Bertuzzi et al., 2003), nella bufala 
(0,2%) (Pietri et al., 2003), nella vacca (dallo 0,01 al 6,6%) (Polan et al., 
1974; McKinney et al., 1973; Patterson et al., 1980; Price et al., 1985; 
Frobish et al., 1986; Munksgaard et al., 1987; Veldman et al., 1992; 
Masoero et al., 2007; Britzi et al., 2013), nella pecora (da 0,082 a 
2,90%) (Battacone et al., 2003; Battacone et al., 2009) e nella capra 
(da 0,26 a 1,80%) (Nageswara Rao e Chopra, 2001; Ronchi et al., 2005; 
Mazzette et al., 2009). 
Il carry-over della AFM1 risulta essere chiaramente influenzato dalla 
specie animale considerata, in particolare il carry-over dei 
monogastrici (asina e scrofa) risulta inferiore a quello riscontrato nei 
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ruminanti. Il diverso tasso di passaggio della AFM1 nel latte potrebbe 
essere parzialmente condizionato dal diverso metabolismo della AFB1 
da parte degli enzimi microsomiali epatici (Guengerich et al., 1998). 
Analogamente è stato determinato il carry-over della Aflatossina M2 
nel latte. 
Nella nostra prova è stato riscontrato un carry-over pari allo 0,31%. Il 
carry-over della AFM2 è risultato circa 15 volte superiore rispetto a 
quello della AFM1 Anche nella bufala (Pietri et al., 2003) e nella scrofa 
(Bertuzzi et al., 2003) è stata riscontrata un maggior passaggio da AFB2 
a AFM2 rispetto al passaggio da AFB1 a AFM1 (Tabella 15). 
 
Tabella 15. Confronto Carry-Over AFM1 e AFM2 in Asine, Scrofa e Bufala. 
Specie AFB1 µg AFB2 µg Carry-over 
M1 % 
Carry-Over 
M2 % 
M1/M2 
Asina 202 11 0,02 0,31 15 
Bufala1 208 18 0,2 2 10 
Scrofa2 32 3 0,06 0,46 8 
1Pietri et al., 2003; 2Bertuzzi et al., 2003 
 
Il maggior tasso di passaggio nel latte della AFM2 può essere in 
relazione al minor quantitativo della AFB2 presente nell’alimento 
contaminato. Come riportato da Battacone et al. (2009), in una prova 
effettuata sulle pecore, all’aumentare della AFB1 somministrata 
diminuisce significativamente il carry-over. 
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Per verificare questa ipotesi abbiamo utilizzato dati presenti in 
bibliografia (Battacone et al., 2003; Battacone et al., 2009; Ronchi et 
al., 2005; Nageswara Rao e Chopra, 2001) relativamente a specie 
animali simili: pecore e capre, per le quali abbiamo reperito un 
numero sufficiente di dati per verificare se esiste una significativa 
correlazione tra assunzione di Aflatossina e carry-over. In Figura 29 
riportiamo il relativo grafico e l’equazione di regressione lineare 
ottenuta che è risultata significativa (P=0,019) e con un R2 corretto  
pari a 0,413.  
 
 
 
Fig.29. Elaborazione del rapporto tra l’ingestione di AFB1 e il carry-over di 
dati riportati in da vari autori nella specie ovina e caprina (Battacone et al., 
2003; Battacone et al., 2009; Ronchi et al., 2005; Nageswara Rao e Chopra, 
2001). 
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Abbiamo inoltre verificato se lo stesso tipo di correlazione fosse più 
elevato nell’ambito di una singola specie verificando che per la capra 
(Ronchi et al., 2005; Nageswara Rao e Chopra, 2001) l’R2 della 
regressione lineare risulta molto elevato (0,993) e significativo 
(P=0,002). La relativa visualizzazione grafica dell’equazione di 
regressione ricavata è riportata in Figura 30. 
 
 
Fig.30. Elaborazione del rapporto tra l’ingestione di AFB1 e il carry-over di 
dati riportati in da vari autori nella specie caprina (Ronchi et al., 2005; 
Nageswara Rao e Chopra, 2001). 
 
I risultati ottenuti evidenziano una correlazione negativa tra 
ingestione di Aflatossine e carry-over nel latte che conferma l’ipotesi 
che al diminuire dell’ingestione di AFB corrisponde un aumento del 
carry-over. 
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8.4 Considerazioni sulla contemporanea 
presenza di Aflatossina M1 e M2 nel latte 
 
La determinazione dell’Aflatossina M2 oltre a quella dell’Aflatossina 
M1 porta a prendere in considerazione con attenzione anche la 
presenza di questa Aflatossina, non normata dal punto di vista 
legislativo, che abbiamo rilevato anche nel latte d’asina come in altre 
specie già citate. 
In Tabella 16 abbiamo deciso di riportare la somma delle 
concentrazioni di AFM1 e AFM2 per il livello di pericolosità che 
presentano entrambe. 
Il livello di tossicità della AFM2 potrebbe essere inferiore a quello della 
AFM1 per la mancanza del doppio legame all’anello terminale del 
sistema difuranico (Weindenbörner, 2001). A questo riguardo non ci 
sono però riferimenti bibliografici che dimostrino la minore tossicità 
nei neonati dell’AFM2 rispetto alla AFM1 e quindi per il principio di 
precauzione ci sentiamo autorizzati a considerare i possibili effetti 
della somma di queste due Aflatossine. Inoltre la combinazione di 
AFM1 e AFM2 in alimenti destinati all’uomo può influenzare 
significativamente la immuoreattività dell’organismo (Bianco et al., 
2012) determinando un serio pericolo per la salute. 
Come si può osservare dai risultati ottenuti (Tabella 16) il contenuto 
totale di Aflatossine nel latte raggiunge livelli piuttosto elevati. 
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Tabella 16. Somma della concentrazione di AFM1 e AFM2 (ng/l) nel latte. 
Ore Somma Media e.s. 
    
0 0 0 0 
1 12,02 6,01 1,64 
4 19,83 9,92 0,96 
8 26,58 13,29 2,49 
24 28,27 14,13 1,48 
32 49,93 24,97 1,89 
48 32,73 16,37 1,82 
56 50,37 25,18 2,35 
80 50,15 25,08 3,04 
104 54,15 27,08 2,99 
128 52,42 26,21 1,66 
152 42,20 21,10 1,53 
224 41,85 20,93 1,99 
296 36,22 18,11 1,16 
300 33,23 16,62 1,92 
304 29,82 14,91 2,38 
312 29,30 14,65 1,94 
316 18,12 9,06 4,45 
320 5,67 2,83 0,74 
324 0 0 0 
328 0 0 0 
344 0 0 0 
368 0 0 0 
    
 
 
In figura 31 è riportato l’andamento nel tempo dell’AFM1 e AFM2 e 
della loro somma. 
Osservando la figura 31 è evidente come la quantità escreta nel latte 
di queste due Aflatossine sia comparabile. 
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Figura 31. Grafico andamento nel tempo escrezione AFM1 e AFM2 nel latte. 
 
Sommando le concentrazioni di AFM1 e AFM2 è stato superato il 
limite imposto per legge per il contenuto delle Aflatossina M1 nei baby 
food (25 ng/l) (Reg. CE 683/2004) ed anche il limite imposto per legge 
per il contenuto di AFM1 nel latte di ruminanti destinato all’uomo (50 
ng/l) (Reg. CE 1881/2006).  
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8.5 Presenza di Aflatossina B1 nel latte 
 
Grazie all’analisi con LC-MS/MS è stato possibile determinare anche la 
presenza di AFB1 nel latte di asina (Figura 32). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
         Fig.32. Cromatogramma risultato dall’analisi con LC-MS/MS 
 
La presenza di questa Aflatossina non è stata comunque evidenziata 
nei campioni di latte di tutte le asine. 
Questo risultato trova conferma in bibliografia dove alcuni autori 
hanno evidenziato un regolare passaggio di AFB1 nel latte che ha 
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permesso di quantificarne il carry over (0,45% latte di bufala, Pietri et 
al., 2003; 0,07% latte di scrofa, Bertuzzi et al., 2003). 
Anche nel latte di donna è stata riscontrata una notevole 
concentrazione di AFB1; in campioni di latte prelevati da 75 donne in 
Turchia, l’AFB1 presente andava da valori di 94,5 a 4123,8 ng/l 
(Gürbay et al., 2010). 
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9. SECONDA PROVA 
 
Durante la prova sperimentale tutti gli animali hanno sempre ingerito 
completamente la razione somministrata. 
Le asine sono state pesate all’inizio (262,6±7,58 kg) e alla fine 
(263,08±7,7) della prova sperimentale. Come nella prima prova si è 
osservato un moderato incremento del peso corporeo. 
In tabella 17 sono riportati i valori medi della produzione di latte 
misurata durante il periodo sperimentale e le caratteristiche 
qualitative del latte prodotto. 
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Tabella 17. Produzione e caratteristiche qualitative del latte prodotto durante il 
periodo sperimentale. 
 
 Media e.s. 
Produzione latte, l 2,33 0,6 
Grasso, % 0,13 0,03 
Proteine, % 1,60 0,06 
Lattosio, % 6,30 0,06 
Cellule Somatiche, cell./ml 266.333 23.678 
CBT, x 104  UFC/ml 2,7 0,03 
 
Come nella prima prova tutti i parametri osservati sono risultati nella 
norma. Il contenuto in cellule somatiche non è stato influenzato 
dall’ingestione di mais contaminato da Aflatossine. Il contenuto in 
cellule somatiche è risultato inferiore al limite di legge imposto dal 
Reg. CE 853/2004 ≤ 400.000 per il latte crudo bovino. 
Anche la carica batterica totale è risultata ben al di sotto del limite 
imposto per legge per latte crudo di specie diverse dal bovino 
≤1.500.000 (Reg. CE 853/2004). 
All’inizio della prova sperimentale le asine sono state sottoposte a 
prelievi di sangue al fine di valutare i principali parametri della 
funzionalità epatica e l’ematocrito. Tutti questi parametri sono 
risultati nella norma. 
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Alla fine della prova gli animali sono stati sottoposti ad un nuovo 
prelievo al fine di valutare se la somministrazione di mais 
naturalmente contaminato da AFB1 e AFB2 avesse determinato 
alterazioni degli stessi parametri indice di possibili fenomeni di 
intossicazione (Tabella 18 e 19). 
 
Tabella 18. Valori ematici: Gamma glutamil transferasi (GGT), Aspartato amino 
transferasi (AST), Alanina amino transferasi (ALT), Lattato deidrogenasi (LDH), 
Creatinina, Bilirubina totale. 
 
 Inizio prova Fine prova SEM P 
GGT, U/I 19,33 20,00 0,36 0,37 
AST, U/I 312,33 312,67 0,72 0,82 
ALT, U/I 16,83 17,83 0,87 0,58 
LDH, U/I 371,67 375,67 9,64 0,84 
Creatinina, mg/dl 1,06 1,7 0,23 0,20 
Bilirubina tot., 
mg/dl 
0,13 0,15 0,017 0,60 
 
Anche in questa seconda sperimentazione non abbiamo evidenziato 
alterazioni significative fra inizio e fine prova per tutti i parametri 
considerati. Questi risultati suggeriscono come il tenore di AFB1 e 
AFB2 e i tempi di somministrazione non abbiano causato fenomeni di 
tossicità agli animali oggetto della prova.  
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Tabella 19. Ematocrito sangue asine. 
 
 Inizio prova Fine prova SEM P 
WBC x 103 cell/µl 10,48 10,97 0,52 0,65 
RBC x 103 cell/µl 7,41 7,65 0,27 0,68 
HGB, g/dl 11,44 12,05 0,20 0,15 
HCT, % 35,93 36,53 1,58 0,85 
MCHC, g/dl 34,36 35,2 0,53 0,45 
MCH, pg 15,10 15,65 0,29 0,36 
MCV, fl 43,91 45,43 0,70 0,31 
 
Le analisi effettuate sugli alimenti campionati (fioccato misto, fieno 
polifita e mais) nel corso della prova hanno confermato l’assenza di 
aflatossine; mentre le analisi su campioni di mais somministrato dal 
decimo al ventiduesimo giorno della prova hanno confermato la 
presenza di 40 µg/kg di AFB1 e 2 µg/kg di AFB2. 
Il latte delle asine è stato analizzato per la determinazione di 
Aflatossine M1, M2 e B1. 
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9.1 Aflatossine nel latte  
 
La considerevole variabilità del passaggio da AFB nell’alimento a AFM 
nel latte può essere attribuita a molteplici fattori, tra cui il principale è 
strettamente connesso al quantitativo di latte prodotto. A parità di 
dose ingerita, infatti, il tasso di trasferimento complessivo di AFB1 
negli alimenti a AFM1 nel latte risulta più elevato ad inizio lattazione 
rispetto a una fase avanzata (Pettersson et al., 1989; Veldman et al., 
1982; Munksgaard et al., 1989) e nelle bovine ad alta produzione 
rispetto a vacche meno produttive (Pettersson et al., 1989; Veldman 
et al., 1992). Studi svolti in Svezia (Pettersson et al., 1989) e in Olanda 
(Veldman et al., 1992), eseguiti con vacche ad elevata produzione di 
latte, hanno evidenziato i maggiori livelli di carry-over (2,6% e 2,7-
6,2%, rispettivamente). In particolare, in vacche ad elevata produzione 
di latte ed è stato dimostrato come il carry-over aumenti in relazione 
ad un incremento della produzione di latte (Veldman et al., 1992). Tale 
effetto viene attribuito, principalmente, ad una maggiore 
permeabilità delle cellule degli alveoli delle ghiandole mammarie 
(Veldman et al., 1992). 
Un altro fattore determinante in grado di influenzare il carry-over 
AFB1 sottoforma di AFM1 nel latte è la fase di lattazione dell’animale 
(Pettersson et al., 1989; Veldman et al., 1992; Munksgaard et al., 
1989). A parità di contaminazione di mangime con AFB1, è possibile 
rilevare, nella vacca, carry-over pari al 6,2% nelle fasi precoci della 
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lattazione (2-4 settimane) e dell’1,8% nella fase di lattazione tardiva 
(34-36 settimane) (Veldman et al., 1992). Questo fenomeno è legato 
alla diversa quantità di latte prodotto, poiché se si considerano le 
concentrazioni di AFM1 nel latte, le differenze sono abbastanza 
limitate. 
Prendendo in considerazione questi aspetti abbiamo effettuato la 
seconda prova nella prima fase di lattazione delle asine al fine di 
valutare eventuali cambiamenti del carry-over da AFB nell’alimento a 
AFM nel latte. 
A differenza di quanto ipotizzato, in questa seconda prova non è stato 
possibile rilevare la presenza di Aflatossine M1 e M2 e B1 nel latte. 
Molto probabilmente il basso livello di contaminazione della razione 
somministrata (40 µg/kg di AFB1 e 2 µg/kg di AFB2) non comporta il 
trasferimento dell’Aflatossina nel latte. 
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CONCLUSIONI 
 
La presenza di Aflatossine nei prodotti di origine animale rappresenta 
un grave rischio per la salute del consumatore. Nel caso del latte 
d’asina i consumatori sono soprattutto neonati ed anziani e quindi 
risulta importante porre una maggior attenzione a questo problema. 
Questa attenzione deve partire da un attento controllo degli alimenti 
somministrati all’animale al fine di ridurre il rischio di contaminazione 
da Aflatossine nel latte. 
Da questa prova è emerso che la presenza di Aflatossine negli alimenti 
comporta il loro passaggio diretto o come loro metaboliti nel latte 
d’asina come del resto riscontrato in altre specie sia monogastriche 
che ruminanti. Abbiamo infatti rilevato nel latte la presenza delle 
Aflatossine M1, M2 e in misura minore della B1. 
Il carry-over delle Aflatossine M1 e M2 è risultato rispettivamente pari 
a 0,02% e 0,31%. Il valore del carry-over della AFM1 è inferiore rispetto 
a quanto riscontrato nelle altre specie sia ruminanti che 
monogastriche. Il carry-over della AFM2 risulta simile a quanto 
evidenziato in altre specie e come osservato da vari autori è 
notevolmente superiore a quello della AFM1. 
Questo primo lavoro sul passaggio delle Aflatossine dall’alimento 
contaminato al latte d’asina è un primo approccio al problema, 
ulteriori studi ed approfondimenti saranno utili al fine di valutare 
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l’eventuale effetto di ulteriori variabili come il diverso stadio di 
lattazione e la dose di Aflatossine ingerite. 
Verificato che anche nel latte d’Asina abbiamo il passaggio di 
Aflatossine, non solo della M1 ma anche della M2 e B1, è auspicabile 
che in un futuro prossimo la normativa Comunitaria si occupi anche di 
questo prodotto ponendo dei limiti di legge sia sugli alimenti destinati 
a questa specie che sul latte. 
Maggior attenzione dovrà essere posta anche al controllo nel latte, 
non solo di asina ma di tutte le specie, della presenza dell’Aflatossina 
M2 che risulta essere tossica ma non normata dalle correnti Direttive 
Europee. 
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